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LEUCOENCEPHALITIS SUBACUTA SCLEROSANS
(VAN BOGAERT)*

(Primljeno ma siednici Odieljenja medicinskih nauvka odrzanoj 11.II1966. g.)

L

ISTORIJAT TERMINA :LEUCOENCEPHALITIS«
I 5 PANENCEPHALITIS«

Intenzivno prcudavanje primarnih (autohtenih, asepti¢nih) encefa-
litisa zapotinje u trec¢oj deceniji oveg veka. Nepcsredni povod bila je
pandemija epidemi¢nog encefalitisa (von Economo, 1917), koja je bila
zahvatila ceo svet u razdoblju od 1917. do 1923. gedine. Interes za prou-
¢tavanje primarnih encefalitisa raste 4 dalje jer se, u istoj deceniji, na
raznim stranama sveta, javljaju epidemije nekih drugih oblika asepticnih
encefalitisa. Tako, u Japanu se javlja jedna epidemija 1924. godine, kada
umire cko 7000 ljudi (Encephalitis japonica). Ovaj oblik encefalitisz
pojavljivao se u Japanu i ranije, ali u manjem obimu i cbi¢no u topla
godifnja doba, te je tamo opisan jo3 1871. (39). Australija ima svoju
epidemiju 1917. godine. U julu 1933. javlja se u St. Louisu i u neckim
drugim severnoameritkim gradovima epidemija jednog oblika encefalitisa
koji veoma mmnogo pcdseca na japancki, kako po klinitkem 1{cku, tako
i po anatomskem supsztratu. Manje epidemije encefalitisa javijaju s2 i u
Sibiru 1832. godine (31). Sto se tide prouzrckevada, do danzs su idemtifi-
kovani virusi japanskeg, ameni¢keg i ruskog encefalilisa, 2 prouzrcikovad
letargitnog je jo§ uvek mePoznat.

Anatomske karakteristike svih spomenutih encefalitisa su perivasku-
larne i difuzne sitnoéelijiske infillracije, i pojava mikrogliia-&voriéa. Za
razliku od von Ecencmoveg encefalitisa, lezije se u slucaju svih cstalih
prestiru na ceo mozak, ali ipak pretezno zahvataju sivu supstanciju, pri
¢emu su jedra ckulomotorijusa postedena. Prilitno se cesto proces Siri
i na ki¢menu mozdinu, zahvataju¢i njene viSe delove.

Ckupirani proutavanjem letargi¢nog, japanskog, australijikog, ame-
rickog i ruskog encefalitisa, klinifari i anatomi ne posveéuju skoro

* Ovaj rad je finansirao Savezni fond za mauc¢na IstraZivanja prema
ugovoru br. 31532, od 22. XII 1964.
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nikakvu paznju pojavi sporadi¢nih slutajeva akutnih i subakutnih ence—
falitisa ili ih, nakon obrade, rubriciraju kao »atipi¢ne forme« spomenutih
velikih grupa. Tek u Setvintoj deceniji podinje temeljitije izutavanje i ovih:
sporadidnih i atipiénih oblika. Ossenkopp (30) opisuje 1930. jedan slucaj
sa perivaskularmom limfocitarmom infiltracijom d intenzivnom prolifera--
cijom mikroglije, mahom difuznom, a rede u vidu glija-¢vori¢a. Bodechtel.
i Guttmanmn (4) opisuju 1931. sludaj difuznog encefalitisa ukazujuéi na
njegovu sliénost sa Spielmeyerovim sklerozirajuéim zapaljenjem bele sup--
stancije hemisfera. Bannwarth (3) objavljuje 1939. godine jednu studiju
o encefalitisima nejasne etiologije. Danas je sasvim sigurno da Bannwar--
thovi sluéajevi potse¢aju i na Pette—Doringov panencefalitis (32, 33) i na:
van Bogaertov subakutni sklerozirajuéi leukoencefalitis (5, 7), a ovaj po--
slednji ¢e tek kroz desetak godina steéi puno pravo zaokrugljene mozo--
loske jedinice, mada jo§ 1 danas nepoznate etiologije.

Eto to je otprilike put i naéin kojim se iSlo i dospelo u domen pato-
logije pnimarnih subakutnih encefalitisa, domen koji mas ovde neposredno:
interesuje. Prvi potez u toj oblasti nesumnjivo je napravio Dawson. Ovaj
ameridki autor u svom prvom pnikazu iz 1933. godine (14) iznosi slucaj
encefalitisa s inbtranuklearmim inkluzijama, ali smatra da se radi o ati--
piénoj formi letargi¢nog encefalitisa. Veé iduce godine Dawson (15) ponovo
objavljuje jedan slucaj encefalitisa s inkluzijama, ali sada smatra da se:
i u prethodnom i u ovom slué¢aju me radi o letargi¢nom, veé¢ o jednom
specijalnom tipu encefalitisa. O encefalitisu s intranuklearnim inkluzi--
jama referiSu kasnije (1942) opet dva ameritka autora: Akelaitis i Zeldis-
(1). Radovi Dawsona, Akelaitisa i Zeldisa ostaju mezapaZeni sve do
1948. godine, kada Brain, Greenfield i Russel referisu o svoja 2 sludaja:
subakutnog encefalitisa s inkluzijama i celom pitanju posveéuju jednu-
detaljnu studiju, predlazudi i nov termin: »subakutni encefalitis s inklu-
zijama, tiPa Dawson«. Pomenuti radovi amemidkih i engleskih autora,
bez sumnje, otkrivaju jednu novu mozolosku jedinicu u oblasti primarnih
encefalitisa, a malaz intranuklearnih inkluzija tipa A ukazivao je, prema:
tadaSnjim shvatanjima, na virusnu etiologiju ovog oboljenja.

Ceo ovaj problem se, medutim, bas u to doba pofinje Siriti i ma neki
nadin komplikovati, i to pojavom radova memaékih autora sa Pelteom
i Doringom na &elu, s jedne strane, i pojavom radova L. van Bogaenta.
i njegovih saradnika, s druge strame.

Pette (32) objavljuje 1938. godine 3 smrtna slué¢aja (jedan anatomski
verificiran) encefalitisa sa posebnom mimptomatologijom i karakteristic¢-
nim histoloskim malazom, koji podseéa na nalaz u slué¢ajevima japanskog-
encefalitisa, Sto autor marotito podvladi. Ve¢ 1939. godine Pette zajedno
sa Doringom (33) objavljuje isenpnu anatomsko-klinidku studiju (»Uber:
einheimische Panencephalomyelitis vom Charakter der Encephalitis japo-
nica«), baziranu nma 5 anatomski obradenih slut¢ajeva. Oba autora marodito:
ictidu sledece: subakutni poéetak bolesti, jako izrazenu ekstrapiramidalnu
simptomatologiju (hiperkinezije atetoidno-horeiformnog tipa, mioklonije,
tremor, prisilne bizarme hiperkinezije, prisilni smeh itd.), a na psihidkom:
planu — delirantna stanja sa halucinacijama; trajanje bolesti se krece
cd 8 dama do 7 meseci, a Zivotno doba obolelih od 6 do 27 gcdina; histo--
lodku sliku karakteriSu perivaskulami limfocitarni infiltrati na svim-
nivoima CNS-a i mikroglija-¢voriéi u blizini krvnih sudova, te laka:
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afekcija meninga. Autori nalaze da su glija-&vori¢i naro&ito brojni u sivoj
supstanciji, pri ¢emu je majjade zahvatena kora velikog mozga, a potom
talamus, periventrikularma jedra hipotalamusa, kao i ventralni delovi
mozdanog stabla. U nekim sluéajevima, i to u manjoj meni, proces zahvata
tegmentum mezencefalona i ponsa, ali ne zahvata strijatum nd supstanciju
nigru. Lezije mogu da sidu i u mize pamtije CNS-a sve do jedra hipoglo-
susa, pa ¢ak i u medulu spinalis. Pette—Déringov zakljucak je da njihovi
slu¢ajevi spadaju u grupu primarnih encefalitisa »B« i da su veoma bliski
japanskom encefalitisu.

U toku iduc¢ih godina nemacki autori objavljuju dalja sliéna zapa-
Zamja. Miiller (29) opisuje 1942. godine jedan slu¢aj sa letalnim ishodom
jo$ 1936. u kojem nalazi perivaskularne limfooitarme infiltrate u mozgu
i mozdanom stablu, i jaku proliferaciju mikroglije u kori u vidu Stapi-
¢astih éelija. Balthasar (2) refeniSe 1944. godine o jednom sluéaju sa pro-
liferacijom mikroglije, i difuznog karaktera i u vidu glija-¢vomi¢a, i sa
perivaskularnom limfocitarnom infiltracijom.

Treée i, svakako, najplodnije poglavlje u obradi ovog problema obu-
hvaéeno je radovima L. van Bogaerta i njegovih saradnika. Jo§ 1939. go-
dine van Bogaert sa de Busscherom (7) referiSe o slu¢aju jednog deteta
sa veoma &udnom klini¢kom slikom. Dete je u pocetku mesecima bilo
psihotiéno, pa je ¢éak tretirano i insulinom zbog sumnje na shizofreniju,
bez uspeha. Posto je imalo afatiéne poremecaje, agrafiju, apralksiju, a
kasnije i decerebracione krize sa parcksizmalnim glavoboljama, rodvrg-
nuto je operaciji zbog sumnje na tumor mozga parijetalne regije, posle
¢ega je wbrzo umrlo. Makroskopski na mozgu misSta nije madeno. Histo-
loska obrada je otkrila inflamatorni proces, koji je zahvatao pretezno
belu supstanciju hemisfera, a u manjoj meni i sivu supstanciju. Proces
se odlikovao hipenplazijom i proliferacijom mikroglije i makroglije, lakom
dezintegracijom mijelina bez ¢5trih granica, a uz to i fibnilarnom izomorf-
nom i amizomorfnom gliozom. Topografski, lezije misu zahvatale samo
belu supstanciju veé¢ su se Sirile i na sivu supstanciju kore, supkortikalnih
ganglija i na jedra u predelu hipotalamusa. U predelu Ponsa i medule
oblongate proces je zahvatao pretezno ventralne delove. Dalje, lezije su
bile jake u talamusu, narodito u pulvinaru, u konpusu genikulatum late-
rale, korpusu Luysi i u retikularmom delu supstancije nigre.

Van Bogaent i de Busscher su odmah uodili da njihov sluéaj ne spada
ni u grupu heredo-familijarnih 'difuznih skileroza (leukodistrofije) mi u
grupu diseminiranih skleroza (Sclerosis multiplex). Da bi $to jale istakli
znadaj difuznoshi inflamatornog procesa, kao i njegovu preteznu lokali-
zaciju u beloj supstaneciji, oni su publikovali ovaj sluéaj pod naslovom:
»difuzna inflamatorna skleroza bele supstancije hemisfera«, sluzeédi se
terminom koji Potfi¢e jo5 od Spielmeyera. Van Bogaert sa saradnicima
objavljuje (1945. godine) dva mova sluéaja difuzne inflamatorne skleroze
bele supstancije hemisfera. Iste godine, povodom dva mova slugaja (sada
ih ima ukupno pet), van Bogaent (5) menja naziv oviog oboljenja u: Leuco-
encephalitis subacuta sclerosans (Lss). Ovo &ini zbog toga da bi se izbegla
kenfuzija, jer se ramiji naziv ¢esto upotrebljavao i za Schilderovu difuznu
sklerozu multilokularnog tipa. Nov maziv pak, me prejudicirajuéi etiolo-
giju, jasno podvladi inflamatorni karakter ovog oboljenja, predilekciju
za belu supstanciju, gliofibrilarnu sklerozu i subakutni tok.
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U periodu 1945—1950. godine javlja se ve¢ velik broj radova koji.
se odnose na van Bogaertov Lss, Dawsonov subakubni encefalitis s inklu--
zijama i Pette—Doningov panencefalitis. Mnogi autori pokuSavaju da
nadu 3ta je zajednidko medu ovim formama encefalitisa, a Sta je ono:
§to ih medusobno razlikuje.

Brain sa saradnicima (1948. godine) smatra da su van Bogazsriov
i Dawsonov encefalitis dva razli¢ita oboljenja, jer u njihova dva slu¢aja
inkluzicnog encefalitisa inflamatorni proces pretezno zahvata sivu sup-
stanciju, a mnogo manje belu. Martin, Macken i Hess (28), kao i Dubois,
van Bogaert i Lhermitte (17), nalaze intranuklearne inkluzije u svojim
slu¢ajevima dijagnostikovanim kao tipiéni Lss. Pomenuti autori, kao i
Weingarten i Seitelberger (43), smatraju da inkluzije, same Po sebi, nizu
bitno ohelezje ovog ili cnog oblika cncefalitizsa, Sto s2 najbolje vidi i u
sludajevima Dawsona (14, 15), Malamuda i saradnika (27) i Braina 1 sarad-
nika, u kojima su nadene intranuklearne inkluzije, ali im klini¢ka slika
i anatomski nalazi nisu bili identic¢ni. Seitelberger (40) smatra da inkluzije
mogu, eventualno, ukazivali samo na virusnu ecticlogiju, a mikako ne
mogu biti kriterijum za objedinjavanje raznih oblika encefaflitisa u jednu
grupu. Lhermitte (26) smatra da inkluzije nisu siguran znak virusne afek-
cije i da cne mogu biti produkt poremecaja celijskog metabolizema.

Leonhard (25) vidi teSkoc¢e u razlikovanju Pebte—Doringovog pan-
cncefalitisa i van Bogaertovog Lss. Docnlije i Greenfield (20) viss ne pravi
razliku izmedu ova dva cblika, pa predlaze i zajednic¢ki naziv: subakuini
skleroziraju¢i panencefalitis da bi time podvukab distribuciju procesa i
u beloj i u sivoj supstanciji. Pette i Kalm (34) smatraju da sva iri oblika
encefalitiza (Pette—Do6ringov, Dawscnov 1 van Bogaertov) u stvari pri-
padaju jednoj iztoj grupi.

Radermecker (35) prvi pofinje da se bavi isplitivanjem EEG-a u
sludajevima Lss (1949. godine) i u svojoj moenografiji (36) tvrdi da su
EEG-nalazi isti i u sluéajevima Dawscnovog i u slu¢ajevime. van Bogaert-
cvog encefalitiza, te da je to jedno isto oboljenje. Ostavlja tada otvoreno
pitanje u pogledu klasifikacije Pette—Do6ringovog encefalitisa, jer ovaj
io3 mije bio sistematski elektrcencefalografizki prnocucavan. Martin, Macken
1 Hess (28) dolaze 1950. godine do istih zakljutaka, na canovi svojih
EEG-istrazivanja. EEG se odlikuje pericdidnim paroksizmima, koji se
sasteje od jednog ili viSe Siljatih valova i distog broja zporih talasa visoke
amplitude.

Lhermitte (26) deli klini¢ki tok Lss ma 3 faze, isticuéi trijas s'imp-
toma. U prvoj fazi dolazi do postepznog propadanja svin psihi¢kih funk-
c¢ija, u drugoj se postepzno javijaju hiperkinezije, mahom ritmiénog
karaktera, a u tretoj fazi (terminalni stadijum) se javlja ekstrapirami-
dalna hiperntonija, koja zahvata celokupnu muskulatura. Ovaj trijas
simpltoma mije dzraZen.u clutajevima dijagnestikovanim kao Pebte—Do-
ringov pancacefalit’s, u kojima Cesto izostaju tezi psihitki poremecaji.

Briigger (12) predlaze 1956. godine, na osnowvi analize velikog broja
slu¢ajeva iz literature, slede¢u grupaciju simptoma i drugih nalaza u.
sluc¢aju leukoencefalitisa i panencefalitisa:
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Leucoencephalitis

Tok: dosta kratak, od 1 nedelje do 1
godine, bez remisija.

Zivotno doba: pretezno deca.

Trijas simptoma:

‘1. subclkutni potetak sa psihickim
prepadanjem, pojavom afazije,
apraksije i agnozije;

2. hiperkinezije: izraZene;

3. misiéni tonus: jaka plastiéna hiper-
tenija ekstenzionog tipa, sa kon-
trakturama. !

Promene u likvoru:
lako povecéanje totalnih proteina;
Langeova paraliti®dna krivulja.

‘Patolosko-anatcmske odlike:
akcent promena — u beloj sup-

Panencephalitis

Tok: nekoliko nedelja do nekoliko go-
dina, ponekad remisije.

Zivotno doba: deca i odrasli.

Trijas simptoma:

1. psihid¢ke precmene nisu tako jake;
vise je izrazen psihcmotorni ne-
mir sa halucinacijama i delirant-
nim stanjima;

2. hipernkinezije: iznaZene;

3. midiéni tonus: postoji ekstrapirami-
dalna hipentonija, ali slabijeg
intenziteta.

Promene u likvoru:
umerena pleocitoza i povecanje
totalnih proteina; Langeova pa-
malitiéna krivulja.

Patolodko-anatomske odlike:

stanciji; lezije mijelina umerene. akcenat promena — u kori; le-

zije mijelina retke.

Analiza klini¢ke simptcmatologije, nalaza u cerebrospinalnom likvo-
ru, patolcdko-anatomskog nalaza i EEG-a pruza nam veé¢ dovoljno mo-
guénosti za iznalazenje onog $to je zajednidko i onog Sto medusobno
razlikuje subakutne encefalitise ove grupe (Dawsonov, Pette—Doringov
i van Bogaertov). U poslednje vreme sve je viSe dokaza da se radi o
jedinstvenoj formi subakutnog encefalitisa, a da varijacije u klinickoj
slici i patoloSko-anatomskom malazu zavise od Zzivotnog doba bolesnika,
od trajanja bolesti, od imunobioloskih faktora, konstitucije dbd., Sto sve
-zajedno uti¢e na to da li ¢ée proces vise zahvatiti belu ili viSe sivu supstan-
ciju, da 1i ée e razvijati brze ili sporije, da li ¢e se pojaviti intranulklearne
‘inkluzije itd.

Danas se, skoro sa sigunnoséu, moze i zazivotno dijagnostikovati Lss,
i to ma osnovi klini¢ke slike, likvorskog nalaza i EEG-a. Osim paralitiéne
(parenhimne) Langeove knivulje goldsola, koja se u sludaju Lss javlja
u preko 90% sludajevia, danas smo u moguénosti da i elektroforezom
likvorskih proteina dcbijemo diragocene podatke za 'dijagnostikovanje Lss.
Prve radove ma elektroforezi proteina u serumu i likvoru izvode van
Wymeersch, Lowenthal i Karcher (45), a rezultate referiSe van Bogaert
na sednici Francuskog udruzenja meurologa 7. januara 1957. godine u
Parizu. U svoja 3 slucaja Lss autoni malaze povecanje gama-globulina u
krvnom serumu, a disto tako i u likvoru. Ovi autori u svom saopStenju,
izmedu cstalog, navode i cledeée: »elektroforetske promene u likvoru koje
smo mi naSli podse¢aju ma promene koje su neki drugi autori (Bucher,
‘Matzelt i Pette, Delank i Schimmelpznning, Bauer) nasli u sludaju Pette—
Doringovog panencefalitisa. ‘Ovi malazi su vaZan argument koji ide u
prilog hipotezi da su Petbte—D&ringov panencefalitis, Dawsonov inklu-
zioni encefalitis i van Bogaertov Lss oboljenja medusobno veoma bliska«.
Posle metode elektroforeze na papiru, 1959. -godine uvodi Wieme (44)
:metodu na agar-gelu. Karcher sa saradnicima (22) iste godine me$to modi-
fikuje Wiemeovu metodu i primenjuje je na elektroforezu likvonskih
. proteina. R. Bekonji¢ (9) ovem metodom ispituje oko 400 likvora bolesnika
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obolelih od raznih neuroloskih oboljenja, od toga 19 likvora bolesnika
obolelih od Lss, i, kao i Lowenthal sa saradnicima (45), malazi ekstremmno
poviSenje relativnih koncentracija gama-globulinskih frakecija, pretezno
sporih.

Najzad, onima koji se narodito bave Problemom encefalitisa uopste
preporutuju se dva velika i isecnpna zbornika radova: u redakciji L. van
Bogaerta, J. Radermeckera, J. Hozaya i A. Lowenthala (8) — »Encepha-
litides« (1961) i u redakciji A. Kreindlera i G. Uzunoffa (23) — »Encépha-
lites actuelles« (1964).

II
KLINICKO-ANATOMSKA OBRADA MATERIJALA

U ovom poglavlju izlazemo nas bolesnidki maltenijal iz ove oblasti.
Cilj nam je da e registruju 20 sluc¢ajeva Lss, oboljenja koje nije bas tako
¢esto. Zatim, da se analiziraju pato-histoloski nalazi meuropatoloski obra-
denih slu¢ajeva, da se ovi malazi medusobno uporede i konfrontiraju sa
nalazima iz literature i da se, najzad, donesu odgovarajuci zakljucci.

U vremenu od 1957. do 1965. godine zakljuéno, opservirano je na
Neuropsihijatrijskoj klinici u Sarajevu 20 sluéajeva Lss. Cetiri bolesnika
je otpudteno kuéi na zahtev roditelja (br. 3, 7, 8, 14), te se njihova dalja
sudbina ne zna, a 16 ih je umrlo na Klinici (br. 1, 2, 4, 5, 6, 9, 10, 11, 12,
13, 15, 16, 17, 18, 19 i 20). Slucajeve br. 1 i 4 obradio je opsti patolog,
te postavio anatomsku dijagnozu: Encephalitis subacuta diffusa, ne upu-
Stajuéi se u detaljniju histoloSku amalizu. U slucaju br. 20 roditelji nisu
dozvolili obdukciju. Preostalih 13 slutajeva podvrgnuto je detaljnoj
neuropatolo$koj obradi u laboratorijumu za neuropatologiju ove Klinike
(vidi tabelanni pregled slucajeva).

Mada ée ovde biti izloZene klini¢ke slike, likvoroloski malazi, EEG-1
(samo mekih slu¢ajeva), kao i meki drugi neophodni podaci, teziSte je
usmereno na histopatoloski prikaz 13 sluéajeva. Obradi mozgova i, u
nekim slu¢ajevima, i kidmenih mozdina pristupalo se posle dvonedeljne
fiksacije (in toto) u 10%o rastvoru formola. Za histoloSku obradu uzimani
su blokovi tkiva iz frontalnog, parijetalnog, temporalnog i ekcipitalnog
reznja, zatim iz supkortikalnih ganglija, insule, talamusa, Amonovog roga,
mezencefalona, ponsa, malog mozga, oblongate, te cervikalne, torakalne
i lumbalne medule. U histoloSkoj tehnioci sluzili smo se metodom zamr-
zavanja i bojenja: na mijelin po Spielmeyeru, a na masne materije Su-
danom III, Sudanom IV (Scharlachrot) i Sudan-schwarzom. Rezove sa
blokova kalupljenih u parafinu bojili smo slededim metodama bojenja:
hematoksilin-eozinom, Nisslovom metodom (Toluidinblau, Cresylviolet,
Thionin), van Giesonovom metodom, Weilovom metodom mna mijelin,
Malloryevom ili Holzerovom metodom na glija-vlakna i Turnbullblauom
na gvozde.

1. 22 965/56 (Peri¢): Nepoznate okolnosti porodaja. Ranije uvek
zdrav. Prvi simptomi zapaZeni u $koli (popusSta u uéenju). Poletak bolesti
postepen, tok progredijentan, bez remisija. Napadi ritmi¢nih klonizama.
Poremecéaji govora i gutanja. Povremeno subfebrilan. Terminalni stadi-
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jum: decerebracione krize, totalna demencija, teSka kaheksija, pred kraj
— hiperpireksija. Likvor: éelija 10/3 cmm; tot. prot. 18 mg %o; goldsol-
-paraliti¢na krivulja; WaR. negativna. EEG mnije raden. Bolest trajala
10 meseci. Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis.

Anatomski nalaz: Mozak obradio op3sti patolog. Dijagnoza: Encepha-
litis subacuta diffusa.

2. 17 412/58 (Josipovié¢): Protrahiran porod (3 dana). Kao dete prgav,
nervozan. Tri puta ponavljao 2. razred osnovne Skole. Mesec dana pre
sada$nje bolesti pao sa drveta, sa visine 6—7 metara. Mesec -d-ama_ fpo's:le
pada postepeno se razvija psihi¢ko propadanje, a ubrzo se javljaju mit-
mi¢ne hiperkinezije u vidu kloni¢nih trzaja. Kasnije jaka ekstrapirami-
dalna hipertonija, povremene decerebracione krize. U terminalnom sta-
dijumu anartrija, te$ki poremecaj gutanja, inkontinencija, teSka kaheksija
i letalni ishod u hiperpireksiji. Likvor: éelija 2/3 cmm; tot. prot. 16 mg %o;
Zeéer 70 mg %. EEG mije raden. Trajanje bolesti 14 meseci. Klini¢ka dija-
gnoza: Leucoencephalitis.

Anatomski nalaz: Diskretna limfocitanna perivaskularna infiltracija
leptomeninga frontalnih regija. Cito-arhitektonika lkore svih reznjeva
otuvana, ganglijske ¢elije svih slojeva kore intaktne. U kori frontalnih
i parijetalnih reznjeva diskretna reakcija mikroglije u vidu retkih Stapi-
¢astih éelija, bez glija-&voriéa, kojih ima veoma malo u kori temporalnin
i okcipitalnih reZnjeva. U beloj supstanciji hemisfera intenzivna hiper-
plazija i proliferacija mikroglije i makroglije, najja¢a neposredno supkor-
tikalno, i jaki perivaskularni limfocitarni infiltrati. Opisane promene su
najjade u okecipitalnim reznjevima. Mijelinska supstancija centruma se-
miovale dobro se boji, a u Virchow—Robinovim prestorima nekih nje-
govih krvnih sudova ima sudanofilnog materijala. Mijelin we u olkecipi-
talnim reznjevima mestimiéno slabije boji, ali nigde mema jasno ogra-
ni¢enih ZariSta dezintegracije mijelina, niti njegovih raspadnih produkata.
U beloj supstanciji hemisfera izrazema fibrilamna glioza, narociio mepo-
sredno supkontikalno. U supkortikalnim ganglijama malaze se iste infla-
matorne promene, ali slabijeg intenziteta. U putamenu mnekoliko glija-
-¢voriéa. U talamusu su promene veoma jake, sa bogatim perivaskularmim
limfocitarnim infiltratima, jakim bujanjem mikroglije difuznog karaktera,
a ganglijske c¢elije su ofuvane. Mezencefalon, pons, oblongata: retki i
diskretni perivaskulamni infiltrati, umerena reakcija mikroglije u wvidu
sitmih ¢voriéa m predelu migre, ventralnim delovima ponsa i oblongate
(olive). U cerebelumu samo u predelu dentatusa nekoliko sitnih mikro-
glija-¢vori¢a. Intranuklearne inkluzije nisu madene. Anatomska dijagnoza:
Leucoencephallitis subacuta sclerosans — van Bogaert.

3. 4 676/59 (Kajam): Porod protekao u redu. U drugoj godini Zivota
epidemidni meningitis. Prohodao u 15. mesecu Zivota, progovorio m 4.
godini, Na 20 dana pre isadasnje bolesti »gripozan« sa ka$ljem i kijanjem,
bez temperature. Potom povremeni laki klomi®ni trzaji i padamje ulevo
i unazad (napadi gubitka tonusa?). Istovremeno postaje nervozam, ljut,
tute se sa decom. Klonizmi postaju &eSéi, intenzivmiji, zahvataju sve
ekistremitete i trup, bolesnik postaje mepokretan. Psihi¢ki i telesno pro-
pada, javljaju se decerebracione krize. Lumbalna punkcija radena 5 puta,
jer se, u toku opservacije ma Kiinici, pojavio akutni limfocitarni memnin-
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1 umro
' 1957.

TABELARNI

|

|
TRA- |
JA-
NJE
BO- |
LE- |
STT !

KLINICKA SLIKA

10m, |

| intelektualnog
| Kasnije

]

Postepen pocetak sa psihié-
kim promenama u smislu
propadanja.
ritmiéni  klonizmi
desnih., a potom i levih ek-
stremiteta. Na Kkraju bolesti
globalna demencija i decere-
bracione krize. Smrt u ka-
heksiji i terminalnoj hiper-
pireksiji.

M. J.
17 412/58.
lab. br.
502759,

11 g

&

6 g.

Strije- |
Zevei
Maglaj

umro
16. IX | 24.
1958. | VIII
1959,

14 m.

Mostar

den

kuéi
12.'V
1859.

13. I11
1959.

odve-

| ta ponavljao 2. razred osnov-

| propadanjem. Ubrzo se jav-
| ljaju

' unazad i ulevo. Postaje mr- |

72

S. H.
16 478/59.

13 g.

[N

Klokot-
nica
’ Doboj

¢ L IX

1959.

Porod trajao 3 «dana. Tri pu-

ne Skole. Mesec dana Dpre
potetka ove bolesti pao sa
drveta sa visine 6—7 metara
i onesvestio se. Bolest poéi-
nje postepeno, s psihi¢kim

ritmi¢ne hiperkinezije
ekstremiteta i mimi¢ne mu-
skulature, a docnije se jav-
ljaju i decerebracione krize.
Umire u globalnoj demen- |
ciji, te3koj kaheksiji i hiper-
pireksiji.

Roden na
u 15. mesecu,
tek u 4. godini Zivota (u 2.
godini preboleo epidemiéni
meningitis). 20 dana pre sa- |
dasnje bolesti kijao i kasljao
7 dana, bez temperature., U-
brzo se javljaju nevoljni .
trzaji tela Kkoji ga bacaju

vreme, prohodao
a progovorio

zovoljan, ljut i po@inje se
tuéi s decom. Trzaji tela po-
staju ja¢i, dete postaje ne-
pokretno, psihi¢ki propada. |
Javljaju se decerebracione !
krize. Roditelji
kuéi.

odvode dete

Porod i razvoj mormalni. Bo-
lest pocéela veoma lagano,
popustanjem u udéenju. Po-
staje zamiSljen, neposlusan,
drzak. U 6. mesecu bolesti
javljaju se ritmiéni kloni-
zmi, a u 8. mesecu poreme-
¢aj govora. U 9. mesecu bo-
lesnik je anartri¢an, nepo-
kretan, inkontinentan i po- |
vremeno febrilan. Imao je i
epileptiéne napade wu vidu
generalizovanih  konvulzija. |
Smrt nastupa u kaheksiji 1 |
terminalnoj hiperpireksiji.
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IME I
MAT. BR.

[ I M,

22 800/59.
lab. br.
109/60.

TABELARNI

DOBA
I
SPOL

17 g.

12 g.
é

i

|
|

TRA-

KLINICKA SLIKA

IS- TA-
MESTO DAN HOD NJE
BO- PRI~ BO- BO-
RAVKA |JEMA LE- LE-
[ |
uwnro
Graca- 4 XII| 25.11 | 10m.
nica 1859. 1960. |
Bugojno |
|
|
i |
’ |
I
| |
|
|
| l umrla |
Vozuéa ' 17. 6. I 7m.
Zavido- | XII 1960.
viéi 1 1959.
\
[
|
|
| otpu- i
| | Sten |
| kuci “
Tuzla 23. II 5.VII| ?
1960. | 1960. |
|
\
|
[
l
otpu- |
Sten ’
| kuéi
Stedra 8.1V 151X ' ?
Vlase- 1960. 1981.
niea

Porod i razvoj normalni. Bo-
lest poé¢inje postepenim po-
pudtanjem u ulenju, zbhog
¢ega potpuno mpropada na
kraju Skolske godine. U je-
sen odlazi na Auto put, ali

| ga ubrzo vraéaju kuéi zbog

febrilnih stanja i nekih ne-
voljnih trzaja udova. U no-
vembru veoma jake ritmiéne
hiperkinezije, poremectaj go-
vora, nemoguénost hodanja,
slabost wvida do potpunog

| slepila. Potom decerebracio-

ne krize, inkontinencija, ter-
minalna kaheksija 1 smrt u
hiperpireksiji.

U anamnezi nema podataka
iz ranog detinjstva. Od juna
poc¢ela psihi¢ki da se menja:

| povla¢i se u sebe, slabije

pamti, intelektualno propa-
da. U septembru epilepti¢ni
napadi sa generalizovanim

konvulzijama, a nesto kasnije |

i nevoljne ritmi¢ne hiperki-

| nezije. U oktobru teski po-

remeéaj govora, oteZano sta-
janje 1 hodanje. Vid oduvan.

|
|

| U decembru morbili, Umire |
| u teSkoj kaheksiji i hiper-

pireksiji.

Anamneza b. o. Bolest pocée-
la postepeno januara 1960.
godine, nevoljnim ritmid¢kim
kretnjama u desnoj ruci, a
potom 1 desnoj nozi. Nakon
mesec dana hiperkinezije se
javljaju i u levim udovima,
a dolazi i do poremeéaja go-
vora. Epileptitnih napada
nema. Psihi¢ki i somatski
stalno propada. Na zahtev
roditelja otpusta se kuéi.

Anamneza b. o. Pocetak bo-
lesti postepen, sa pojavom
ritmiénih hiperkinezija, prvo
u desnoj, a uskoro i u levoj
ruci. Hiperkinezije ubrzo
zahvataju i noge. Na kliniei:
ijako dizartri¢an, nepokre-
tan, sa ¢estim klonizmima,
vidi i ¢uje dobro. Bolest
veoma polako progredira i
dovodi do demencije. Hiper-
kinezije se stiSavaju. Somat-
ski dobro ofuvan i u takvom
ﬁaéistanju roditelji odvode
uéi.
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TABELARNI

IME 1 |DOBA MESTO | DAN

MAT. BR.

R. S. 12 g.
7 112/60. ?
Sud.

med.
lab. br.
127/60.

Tuzla

I BO- |
SPOL . RAVKA |

PRI-
JEMA

IS-

BO-
LE-
STI

TRA-
JA-
NJE
BO-
LE-
STI

KLINICKA SLIKA

18. IV
1960.

umrla
28. VI
1960.

6 m.

| Porodi¢na ‘i liéna anamneza
. b. o. Postepen pocetak bo-
! lesti sa psihidkim poremeéa-

jima. U 8koli popusta u uce-
nju, slabije pamti, pravi gre-
§ke u pisanju. Uskoro izolo-
vane hiperkinezije mimi¢ne
muskulature koje se potom
Sire na udove i trup. Poste-
pena psihidka dezintegracija
do globalne demencije. Pred
kraj bolesti hiperkinezije
popustaju, a ostaje ekstrapi-
ramidalni rigor. Kaheksija, |
hiperhidroza, terminalna hi-
perpireksija.

10,

11.

| lab. br.

A.B. | 21 g
é

15 244/60.

629/60.

Mokro-
noge
Duvno

umro
24. X
1960.

7m.

B. M. 11 8.
10 410/60. Q

484/60.

Tusanj
Tuzla

Pl

4. VI
960.

umrla

VIII
1960.

oko
20 m.

Raniji anamnestitki podaci b.
o. Bolest poé¢inje febrilnim
stanjem na koje se nadovezu-
ju ritmiéni klonizmi ekstre-
miteta i mimi¢ne muskula-
ture, jad¢i levo, dok se desno
razvija spasti¢éna hemipare-
za. Prilikom prij@ma na Kli-
niku veé je anartrid¢an i in-
kontinentan. Umire u ka-
heksiji, hiperhidrozi i hiper-
termiji.

Majka rodila 8&estoro mrtve
dece. Jedno dete od 4 godine
jos3 ne hoda i ne govori. Sa-
ma bolesnica rodena, pros
hodala i progovorila na vre-
me. Bolest podela postepeno
decembra 1958. Prvo diskret-
ne nevoljne ritmi<ne kretnje
mimiéne muskulature i tru-
pa sa zavaljivanjem i ten-
dencijom pada wunazad. Psi-
hi¢ki: vesela, brbljiva, la-
Zljiva. Hiperkinezije zahva-
taju ruke, potom noge. Na-
kon 2 meseca veé postala
nepokretna. Posle toga smet-
nje govora i epi-napadi.
Prilikom prijema: nepokret-
na, anartrit¢na, inkontinent-
na, kahekti¢na, afebrilna, sa
disfagijom, decerebracionim
krizama, povremenim ritmi&- !
nim . hiperkinezijama. Vvid 1
sluh oc¢uwvani. Umire u ka-
heksiji i terminalnoj hiper-
pireksiji.

12.

76

V. P. 13 8.
3

Foda

umro
24. X

| 4m.

Poletak bolesti postepen, sa
zZnacima desne spastiéne he-
mipareze i disfazije. Tok
progredijentan do duboke
hemiplegije i afazije. Na
Klinici proveo samo 4 dana.
Staza papila nije madena.
Nije pradena lumbalna punk-
cija. Umire u hiperpireksiji.
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TABELARNI

IME I

DOBA
MAT. BR. I

SPOL

IS-

BO-
LE-
[. & STI

TRA-

JA-
NJE
BO-
LE-
STI

KLINICKA SLIKA

J. L.
1 393/61.
lab. br.
98/61.

18 g.
3

Gradina
Der-
venta

umro
28. I

1961. | 1961,

2m.

Postepen podetak posle jed- :
ne traume glave sa kraéim |

nesvesnim stanjem. Prva 3
dana posle traume psihidki

neupadljiv, a potom pog€inje |
da se menja: zbunjen, naiz- |

menig¢no hirovit, nervozan,
potom meraspoloZen,
se u sebe, postaje zaboravan.
Nakon 15 dana nevoljne rit-
miéne kretnje glave i ruku,

jate desno. 20. dana veé je
nepokretan. Na Klinici: bi- |

strog senzorijuma, potpuno
komunikativan, sa jakim
klonizmima svih udova, gla-
ve 1 trupa. Do kraja Zivota
bistrog senzorijuma, sa veo-

ma lakim znacima demen- |

cije, bez poremeéaja govora,
gutanja, sluha i vida. Smrt
u kaheksiji i terminalnoj hi-
perpireksiji, sa teSkim po-
vra¢anjem poslednja 3 dana.

14, 9 g

S. K.
4 227/61. 3

Jokovac
Doboj

otpu-

21, III
1961, 11. vII

1961.

Bolest pocela mesec

dana:

uvladi |

o

pre prijema na Kliniku, po- ;
srtanjem 1 padanjem wulevo |
i unazad. Posle 2 nedelje |

poremecéaj govora.
prijema:
mljiv. Ritmi¢ni klonizmi mi-

Prilikom

miéne muskulature i migica’

svih ekstremiteta i trupa.

Pisanje potpuno nerazumlji- |

vo. Stanje se pogordava, po-

staje nepokretan. Nema epi--

-napada. Vid i sluh oéuvani.
Roditelji ga odvode kuéi u
kahekti¢nom stanju.

M. M.
4 242/61,
lab. br.
| 230/61.

| 15.

13 g.
5

78

Crkvina

Bosanski |

Samac

umro
28. IV
1961.

22. TIT
1961.

9 m.

Posle jednog akutnog febril-

nog stanja avgusta 1960, po-

| éinje psihitki da se menja,

da popusba u ucenju, da sla-
bije pamti. Plasi se, izbegava
drugove. Decembra 1960. ne-
voljni trzaji tela sa pada-
njem. Januara 1961. poreme-
¢éaj govora. Dalji tok je ti-
pi¢an za Lss.

govor tesSko razu- |
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TABELARNI

BR.

IME I
MAT. BR.

DOBA
I
SPOL

16.

J. B,
10 041/61.
lab. br.
422/61.

9 g.

IS-
HOD
BO-
LE-
STI

TRA-
JA-
NJE
BO-
LE-
STI

KLINICKA SLIKA

Ljuti
Dolac

5. VII
1961.

umro
17.

VIII
1961.

6 m.
oko

Oko 20.V 1961. prvi klonizmi
u ekstremitetima, alli na ne-
koliko meseci pre toga u
&koli postaje zaboravan, ru-
kopis neuredan, popusta u
uéenju, javljaju se glavobo-
lje. Prilikom prijema na
Kliniku veé je nepokretan,
dizartri¢an, jinkontinentan,
sa jakim ritmi¢énim klonié-
nim trzajima svih udova i
trupa, sa decerebracionim
krizama. Somatski i psihi&kj,
propada i umire u teskoj
kaheksiji i terminalnoj hiper-
pireksiji.

17.

. T
6 158/62.
lab. br.
17/62.

15 g.

Gornji
Butmir

26. IV
1962.

umro

XI11
1962.

9m.

| Kliniei:

U 2. godini Zivota leZao oko

6 meseci od zapaljenja plu- |
gluhonem |

¢éa i od tada
(Streptomycin?). Pohada $ko-
lu za gluhoneme, slabiji dak.
U martu 1962,
paZzaju da je postao zami-
iljen, nezainteresovan za na-
stavu, bez kontakta sa de=
com. Ubrzo se javljaju po-
vremeni trzaji udova i tru-
pa,. zbog ¢ega pada dole,
Javljaju se i epi-napadl. Na
ritmiéni  klonizmi
ekstremiteta i trupa, povre-
meni epi-napadi (abscence).
Vvid oéuvan. Psihi¢ki i so-
matski postepeno propada i
umire u kaheksiji i totalnoj
demenciji.

18.

F. V.
7 191/62.
lab. br.
358/62.

8 g.

Mostar

15. VvV
1962.

umrla
22. VI
1962. -

3m.

Kasno prohodala i progovo-
rila. Psihomotorni razvoj u
retardaciji (oligofrena). Bo-
lest podela aprila 1962. epi-
-napadima tipa grand mal.
Prilikom ©prijema: atrofija
papile n. optici levo. Spon-
tan hod mogué, ali ima po-
vremene krize gubitka tonu-
sa sa padanjem. Veoma retki
klonizmi ekstremiteta. Dete
somatski i psihiéki propada
i umire u kaheksiji.

nastavnici za- |
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TABELARNI

R. | IME 1 Dof'A
BR. [MAT. BR.| (.0
{ 1. F.P. |12¢g
19 627/64. 3
lab. br.
118/65.
|
| |
;’ )
{
| |
i
|
|
|
|
2. | B.A.
16 454/6 39g.

NMESTO | DAN
BO- | PRI-
RAVKA |JEMA

Priboj | 28.

1964.

IS-
HOD
LE-
STI

umro
11. I
1965,

TRA-
JA-
NJE
BO-
LE-
STI

4 m.

| paméenje mu popusta,

‘ 8. IX 1964. naSao se izmedu

KLINICKA SLIKA

totkova autobusa, ali ostao
nepovreden. Oko 5 minuta
nije mogao doéi sebi od pre-
trpljenog straha. Veé drugog
dana posle ovog dogadaja
nastavio je da ide u Skolu.
Oko 15. IX Zali se na glavo-
bolju s desne strane. Od 19.
IX glavobolje su jafe, po&i-
nje psihitki da se menja:
ne
ume da sastavi domacée za-
datke, postaje agresivan pre-
ma bratu i sestri. 15. X se
javljaju Kklonizmi u desnoj
ruci i nozi, desnoj polovini
lica i trupa. Od 13. XI do
15. XII 1964. leZao na Neuro-
-psihijatrijskoj Kkliniei u
Beogradu sa dijagnozom:
Leucoencephalitis subacuta.
Od 23. XII nepokretan, jako

| dizartri¢an. Prilikom prije-

ma duboko somnolentan, in-
kontinentan, sa rukama wu
kontrakturi fleksije, a na
nogama spasti¢na simptoma-
tologija lakSeg stepena. Po-
stepeno zapada u komu i u-
mire u kaheksij i hiperpi-
reksiji.

| Vojko- 25, X
! vici
| Midza i

umrla

29.

1965. | XII
1965.

82

5 m.

Lidna anamneza bez osobito-

sti. Prema heteroanamnezi
bolest podela posle jedne
traume: 6. VIII 1965. pala sa
visine od 1,5 metra, ali se
nije povredila, ve¢ je masta-
vila da se igra. Nakon 4 da-
na roditelji primeéuju da se
dete u igri &esto spotite 1
pada. Petog dana febrilna
te je smestaju na Kliniku
za deje bolesti. Oko 25. VIII
primeéuju se klonizmi na
licu i rukama, koji se polako
Sire i na noge i postaju jadi.
Povremeno je febrilna. Ne
moZe da hoda. 25. X primlje-
na na ovu Kliniku, gde so-
matski stalno propada, po-
staje inkontinentna, anar-
tri¢na, stalno febrilna sa

. 38—39° C. Umire u kaheksiji

i hiperpireksiji.
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gitis. Nalazi u likvoru: 14. III 1959: éelija 3/3 cmm; tot. prot. 67 mg %;
Seéer 72 mg %; 27. 111 1959: ¢elija 545/3 omm (Ly. 99%0); tot. prot. 75 mg %o;
Secer 72 mg %v; 30. IIT 1959: éelija 94/3 emm (Ly. 89%0); tot. prot. 60 mg %;
geéer 74 mg %; 6. IV 1959: éelija 21/3 cmm (Ly. 100%0); tot. prot. 25 mg */o;
tecer 66 mg %o; WaR. negativna; 24. IV 1959: celija 8/3 cmm; tot. prot.
27 mg %; Seéer 79 mg %; goldsol mijednom nije raden. EEG nije raden.
Na zahtev roditelja otpusta se kuéi, nakon 2 meseca opservacije. Klinicka
dijagnoza: I.eucoencephalitis in obs.

4. 16 478/59 (Has$i¢): Porod i razvoj normalni. Pocetak bolesti veoma
postepen. Popusta u uéenju, postaje neposlusan. Tek u 6. mesecu pojava
ritmiénih klcnizama, a u 8. mesecu anartri¢an, nepokretan, inkontinentan.
Povremeno febrilan. Epi-napadi tipa grand mal. Terminalna kaheksija
i smrt u hipenpireksiji. Likvor: ¢elija 1/3 cmm; tot. prot. 32 mg %e; gold-
sol-paraliti¢na (parenhimna) krivulja; WaR. negativna. EEG mije raden.
Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis. Bolest trajala 9 mescci.

Anatomska dijagnoza: Encephalitis subacuta diffusa (mozak cbradio
opsti patolog).

5. 22 800/59 (Maras): Sa 7 godina kalkuloza mokradéne besike, od
koje je izleten. U pocetku 1959. godine jako popu3ta u uéenju (i ranije
je slabo utio, ali je prolazio iz razreda u razred) i na kraju skolske godine
propada. Septembra 1959. odlazi na Auto-put, ali se posle 3 dana razboleo
sa visokom temperaturom i kasljem. Lezao 5 dana i cpet poceo da radi.
Posle nekoliko dana javljaju se kratkotrajni mevoljni trzaji ruku i nogu.
Oktobra vrac¢en s Auto-puta kuéi. Bolest mapreduje, poéinju smetnje
govora, u novembru je ve¢ mepokretan, sa tedkim poremecajem wvida. Na
Klinici: spastitnost svih ekstremiteta, teSka dizartrija, obostrana slepoca,
ritmiéni klonizmi svih ekstremiteta i mimiéne muskulature, inkentinen-
cija. Postepeno somatski propada, razvija se teSka eksbrapiramidalna
hipertonija i povremene 'decerebracicne krize. Umire u teSkoj kaheksiji
i hiperpireksiji. EEG nije raden. Likvor: ¢elija 3/3 cmm; tot. prot. 36 mg "o;
goldsol-paraliti¢na krivulja; WaR. negativna. Bolest trajala oko 10 meseci.
Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert.

Anatomski nalaz: Makroskopski: hiperemija leptomeninga sa lakim
zamudéenjem u fronto-parijetalnim reznjevima. Atrofija kore frontalnih
reznjeva. Prilikom sefenja noZem oseta se tvrdocéa samo u okeipitalnim
reznjevima. Mikroskopski: limfocitarna infiltracija leptemeninga fronto-
-parijetalne regije. U kori svih reznjeva inflamatorne promene sa peri-
vaskularnim limfocitannim infiltratima, sa jakom wreakecijom mikroglije
i pojavom Stapicastih ¢elija, naroito u povrSnim kortikalnim slojevima,
a u dubljim hiperplazija astroglije. Ganglijske ¢éelije kore frentalnih
regija mestimi¢no proredene, narocito u III sloju, ali je cito-arhitektonika
o¢uvana. Inflamatorne promene su mnogo jace u beloj supstanciji hemi-
sfera, maroéito okcipitalnih regija, sa jakom astrogliozom. Ovde se i
mijelin slabije boji, i to difuzno, bez jasno ogranit¢enih Zzarista demijelini-
zacije (Spielmeyer) i bez nalaza raspadnih produkata mijelina (Sudan III
i IV). U sugkortikalnim ganglijama je proces isti, ali slabijeg intenziteta.
Talamus mije histolodki cbraden. U ponsu neobiéno jaka proliferacija
mikreglije i asirocita u ventralnim delovima cko pcatinih jedara, sa
dosta glija-évoriéa, sa pojavom neurcnofagije i veoma jakim perivasku-
Jarnim limfocitarn'm mufovima. U oblongati dosta &voriéa mikroglije u
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predelu oliva. U cerebelumu nema promena, izuzev u predelu dentatusa,
gde se vidi laka reakecija mikroglije i makroglije. Medula spinalis nije
obradena. Nisu nadene intranuklearne inkluzije. Nalaz ma gvozde je nega-
tivan. Vidi slike 1, 2, 3. i 4. Anatomska dijagnoza: Leucocncephalitis
subacuta sclerosans — van Bogaert.

6. 22 774/59 (Bozickovi¢): Jedan otev brat i brat oteve majke du-
Sevni bolesnici. Marta 1959. jedna sestra bolesnice umrla od zapaljenja
mozga. Bclesnica vakcinisana protiv variole u junu 1959; u septembru
se opet protiv neteg vakcinise, a u decembru prebolela morbile. U junu
1959. pocinju se zapaZati psihitke Promene, ali nema podataka da li su
cne primeéens veé pre, ili tek posle antivariolicne vakcinacije. Postaje
tupa, slabije pamti, povlaéi se u sebe. U seplembru epi-napadi sa genc-
ralizcvanimm kcnvulzijama. Progresivno se razvija domencija, javljaju se
smetnje govora, ritmiéni klonizmi udova i trupa, spasti¢na kvadripareza.
Od 4. do 17. decembra lezi na Infektivnoj klinici zbeg morbila, koji su
se pejavili u toku veé potpuno izraZene klinitke slike leukoencefalitisa.
Po izletenju morbila premcsita se na Neuropsihijatrijsku kliniku u somno-
lentnom stanju, sa znacima jake ekstrapiramidalne hipertonije, afati¢na,
sa teikim poremecajem gutanja, inkontinentna. Cesti cpi-napadi i tipa
grand mala i abscencea. Somatski propada, pred kraj febrilna. Umire
8. januara 1960. u teikoj kaheksiji i hiperpireksiji, sa znacima brcnho-
pneumonije. Bolest trajala oko 7 meseci. EEG nije raden. Likver: “¢elija
1/3 emm; tot. prot. 21 mg Y%e; goldsol-paraliti¢na krivulja; Seéer 63 mg “/y;
WaR. negativna.

Anatomski nalaz: Makroskopski, mczak bez premena. Mikroskopski:
nema jasnih Zarista demijelinizacije, osim 3to se mijelin mestimicno slabije
boji. U beloj supstanciji svih reznjeva, najvise u ckeipitalnim, peiivasiu-
larni limfocitarni infiltrati i umersna pioliferacija i hiperplazija mikro-
glije i astrocita. U kori slaba reakcija mikroalijL i retke perivaskularn-
manzetne. Supkoriikalne ganglije ne pokazuju Promene. Talamus nij:
obraden. U moZzdancm ctablu su precmene veoma slabe. U predelu den-
tatusa nekcliko glija-¢évorica. Medula spinalis nije prilikem sekeije izva-
~ dena. S cbzirom na antivarioli¢nu vakcinaciju i kasnije merkile, narczita
je paZnja cbra¢ena ma eventualno pestojanje premena u smislu pestvak-
cinalnog ili postmorbiloznog encefalitisa (tzv. mikroglija-encefalitisa), ali
nigde nije nadena perivenozna proliferacija mikroglije, ni perivenozna
zarista demijelinizacije, tipi¢ni za ove »perivenozne mikroglija-encefa-
litise«. Nisu mnadene intranuklearne .inkluziie Anatomska dijagnoza:
Lecucoencephalitis rt. Vidi slike 5, 6. i 7.

7. 3 479/60 (Ikini¢): Li¢éna i poroditna anamneza b. o. Belest potela
postepeno, januara 1960, nevoljnim ritmi¢nim pokretima, prvo u desnoj
ruci, a potom desnoj nozi. Na Klinici: poremecaj govera, ritmiéni klonizmi
u svim ekstremitetima. Epi~napada nema. Psihitki i scmatski propada.
Roditelji ga odvode kué¢i. EEG nije raden. Likvor: éelija 5/3 cmm; tot.
prot. 56 mg %/; goldscl-paraliti¢na krivulja; Seéer 88 mg %v; WaR. nega-
tivna. Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van
Bogaert.

8. 6 600/60 (Muji¢i¢): Razboleo se postepeno, poéetkom 1960. godine,
pojavom ritmiénih nevoljnih trzaja, prvo u desnoj, a odmah ubrzo i u levoj
ruci. Potom se javljaju hiperkinezije i u nogama i poremeéaj govora.
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U vreme prijema na Kliniku govor merazumljiv, ritmi¢ni klonizmi svih
ekstremiteta i1 trupa, mepokretan, bez epi-napada. Vid i sluh oéuvani.
Tok progredijentan, dosta spor, sa laganim psihi¢kim propadanjem. Hi-
perkinezije postepeno popustaju, javlja se ekstrapiramidalna hipertonija.
Somatski dobro oduvan i u takvom ga stanju roditelji odvode kuéi, nakon
17 meseci boravka na Klinici. Likvor: ¢elija 3/3 omm; tot. prot. 36 mg %o;
Seéer 97 mg %; goldsol-paraliti¢na krivulja; kardiolipin megativan. EEG:
u svim regijama dominira 1—3 c/s aktivnost, amplitude od 100—200
mikrovolti, sa neSto superponovanih brzih frekvencija. Svakih 5—10 se-
kundi u svim regijama izbijaju visokovoltazni oStri valovi amplitude do-
500 mikrovolti. Promene odgovaraju oboljenju Lss. Klinicka dijagnoza:
Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert.

9. 7 112/60 (Salki¢): Otac i ded alkoholi¢ari. Porod i razvoj normalni.
Od 7. godine pati od Cestih glavobolja. Januara 1960. polinje teze da
izgovara re¢i, kao da muca. Februara uéitelj u Skoli zapaza promene
rukcpisa: ispusta slova i slogove, slova su lisknivljena, nejednaka. Popusta
joj pamcenje, slabije shvata. Uskoro mevoljne kretnje mimidéne musku-
lature, a potom i nevoljni trzaji pojedinih udova. Psihi¢ki postepeno pro-
pada, do globalne demencije. Pred kraj bolesti hiperkinezije prestaju,
a javlja se ekstrapiramidalna hipertonija. Nema epi-napada ni deccre-
bracionih kriza. Telesno propada i umire u teSkoj kaheksiji i hiperpirek-
siji. Bolest trajala 6 meseci. Likvor: ¢elija 4/3 cmm; tot. prot. 25 mg %o;
Secer 61 mg %o; kardiolipin negativan; goldsol nije raden. EEG nije raden.
Klinicka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans —— van Bogaert.

Anatomski malaz: Leptomeninge i mozak (spolja) bez promena. U
frontalnoj kori glija miruje, izuzev u dubljim slojevima, gde ima sStapi-
¢astih oblika mikroglije i veoma retkih glija-¢vori¢a, kao i retkih limfo-
cita u Virchow—Robinovim prosterima nekih krvnih sudova. Medudin,,
u kori parijetalnih i temporalnih reZznjeva, a maro¢ito okcipitalnih, i to:
izrazitije levo mego desno, inflamatorne promene su mmogo jace: jali
perivaskularni limfocitarni »mufovi«, difuzna proliferacija i hipenplazija
mikroglije te poneki glija-évori¢. Ganglijske c¢elije kore intaktne, a u
nekim ganglijskim ¢elijama temponalne kore levo madene su intranukle-
arne inkluzije. U beloj supstanciji hemisfera mijelin potpuno oéuvan, ali
zato jaka reakcija mikroglije (mnogo jata no u kori) i astroglije, sa
fibrilarnom gliozom, dosta jake penivaskulamme limfocitarne i plazmaci-
tarme infiltracije, Sto je opet sve jate izrazZeno u okcipitalnim reznjevima.
Nukleus kaudatus i lentikularnis bez inflamatornih promena, a u predelu
lentikularisa jedno manje, sveze mnekrotidno ZariSte. Amonov Tog bez
promena. U talamusu i hipotalamusu dosta jake inflamatorme promene.
U mezencefalonu i ponsu jaki perivaskularni limfocitarni mufovi i jaka
reakcija mikroglije, kako difuzna, tako i u vidu glija-¢vorica, sve jace
izrazeno ventralno, ali i u tegmentumu. U oblongati mekoliko glija-¢vori¢a
u predelu obe olive. U cerebelumu samo u jpredelu dentatusa nekoliko
glija-¢vori¢éa. Medula spinalis nije prilikom sekcije izvadena. Anatomska
dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert (s inklu-
zijama).

10. 15 244/60 (Bakovi¢): Bolest poéinje visokom temperaturom, koja
prestaje, a na nju se nadovezuju ritmiéni klonidni trzaji svih ekstremiteta
i mimi¢ne muskulature, ja¢i levo mo desno. Desno e razvija spastiéna
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St. 1. Sl. 2.

Slucaj 5. Venski sud u beloj sup- Sluc¢aj 5. Proliferacija mikroglije i
stanciji sa limfocitarnim infiltratom makroglije w beloj supstanciji
u Virchow—Robinovom prostoru i frontalnog reznja (Paraffin — H. E.)
sa perivaskularnim edemom
(Paraffin — Nissl)

Si.. 3. St. 4.
Stuc¢aj 5. Supkortikalna glioza Slucaj 5. Virchow—Robinov prostor
(Paraffin — H. E.) ispunjen fagocitarnim raspadnim

produktima mijelina
(Led-Sudan schwarz)



Sl 5. Sl. 6.

Slucaj 6. Parijetalna kora: periva- Stucaj 6. Fibrilarna glioza bele
skularna limfocitarna 1 plazmaci- supstancije frontalnog reznja
tarna infiltracija. Proliferacija (Parcffin — Holzer)

mikroglije (Paraffin — Nissl)

SL 7
Slucaj 6. Glija-¢vori¢é u oblongati, predeo olive (Paraffin — Nissl)



hemipareza. Docnije se javlja anartrija, poremeé¢aj gutanja, inkontinencija
i decerebracione krize. Nema epi-napada. Umire u teskoj kaheksiji i
hipernpireksiji, sa dekubitusima. Bolest trajala 7 meseci. Likvor: ¢elija
1/3 omm; tot. prot. 31mg %; Seter 65mg %o; goldsol mije raden; WaR.
negativna. EEG mije raden. Klini¢ka dijagnoza: Panencephalitis subacuta
(Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert).

Anatemski nalaz: Nigde mema jasno ograni¢enih ZariSta demijelini-
zacije, ali se bela supstancija svih moZdanih rezZnjeva primetno slabije
boji, narotito okcipitalno, a medu mnogim dosta dobro o¢uvanim mije-
linskim vlaknima interponovane su makrofage sa sudanofilnim materi-
jalom. Izrazen jak edem bele supstancije, a ima mestimi¢nih hemoragi¢nih
izliva po celoj beloj supstanciji. Krvni sudovi jako dilatirani, endotel
kapilara i prekapilara jako mabubreo, mestimiéno zatvara lumene krvnih
sudova. Veoma jaki perivaskularni limfocitarni infiltrati u widu debljih
mufova u svim regijama, a naro¢ito okcipitalno. Vrlo intenzivna prolife-
racija i hipenplazija mikroglije i makroglije (sl. 8), sa fibrilarnom gliozom,
dosta ¢estim nalazom glija-¢vori¢a (sl. 9), ali i vrlo jakom difuzncm
reakcijom mikroglije. Ganglijske éelije kore dobro oluvane i pored
znatno dzraZzenih inflamatornih promena. Meke mozdanice infiltrovane
limfocitima 1 retkim plazma-¢elijama, sa proliferacijom fibroblasta i
umnozenim kolagenim vlaknima. U kapsuli interni mekoliko sitnih hemo-
ragiénih ZzarisSta, kojih ima i u korpus kalozumu. Amonov rog, nukleus
kaudatus i nukleus lentikularis skoro intaktni. U talamusu jaka hipere-
mija sa nabubrelim endotelom kapilara i prekapilara, intenzivnom reak-
cijom mikroglije i makroglije, ponegde »Kornchenzellen« i jaki periva-
skularni limfocitarni infiltrati (sl. 10). Hipotalamus je neznatno zahvacen.
Promene su znatno slabije izrazene u mezencefalonu, pretezno u ventral-
nim delovima, a u pcnsu su jae, opet ventralno. U oblongati retki
glija-¢voriéi u predelu obe olive, isto tako i u cerebelumu, u predelu
dentatusa. U gornjim partijama cervikalne medule retki perivaskularni
limfocitarni infiltrati i poneki mali glija-&vori¢. Nigde nema intranukie-
arnih inkluzija. Anatomska dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta scle-
rcsans — van Bogaert.

11. 10 440/60 (Mujanovi¢): Majka rodila Sestoro mrtve dece. Jedno
dete cd 4 godime jo$ me hoda i me govori. Bolesnica mormalno rodena i
rasla. Bolezt potela postepemo, decembra 1958. U hodu se zaplitala, na
stolici se sedeéi ljuljala. U to vreme postaje preterano raspolozena, vesela,
brbljiva, Postaje lazljiva. Posle mesec dana roditelji zapaZaju nevoljne
trzaje glavom, telcm i udovima. Posle 2 meseca mepokretna i tada prvi
epi-napadi. U 11. mesecu nerazumljivo govori, postaje potpuno dementna.
Na Klinici afebrilna, inkontinentna, anartriéna, tesko guta, vidi i &uje,
sa povremenim, mahom citmiénim i u salvama, klcnizmima svih ekstre-
miteta, trupa i mimi¢éne muskulature. Povremene decerebracione krize,
jaka eksitrapiramidalna hipertonija. Somatski propada, razvijaju se dzku-
bitusi, potpuno dementna, samo vegetira. Umire u te¥koj kaheksiji, nakon
trajanja bolesti od 20 meseci. Likvor: éelija 1/3 ecmm; tot. prot. 28 mg %;
goldsol-paraliti¢na krivulja; WaR. megativna. EEG nije raden. Klinitka
dijagnoza: Pancncephalitis tipa Dawson—van Bogaert (Leucoencebhalitis
subacuta sclerosans — van Bogaert).
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Anatcmski malaz: Inflamatorne promene zahvataju i koru 4 belu:
supstanciju hemisfera, ali su u kori mnogo slabije. Mijelinzka supstancija
difuzno lako dekolirisana (sl. 11). Perivaskulamni limfocitarni infiltrati
svuda su lako izrazeni (sl. 12). U ganglijskim c¢elijama frontalne kore
intranuklearne acidofilne inkluzije. Mozdano stablo i mali mozak misu
obradeni. Anatomska dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans —
van Bogaert (s inkluzijama).

12. 17 009/60 (Plevljak): Na Klinici proveo samo 4 dana. Bolest.
podela postepeno, juna 1960, slaboséu desne ncge, a potom i ruke, Sto.
se vremenom pojalavalo, a potom je do3lo i do poremecaja govora. Stalno.
afebrilan, a od 19. X 1960. inkontinentan. Na Kliniku primljen 24. X 1960.
sa spasti¢nom desnom hemiparezem, afazijom, inkentinentan, nepokretan,
scmnolentan. Zbog kratkog boravka, nije radena lumbalna punkcija.
Krvna slika i SE bez promena. Nalaz ma otnoem dnu uredan. EEG nije
raden. Umire sa znacima bronhcpneumcnije. Belest trajala 4 meseca, ali
se tome mozZe dodati barem jo3 2—3 meseca kada se uzme u obzir da je,
u prolece iste godine, po¢eo da popusta u ucéenju. Klinicka dijagnoza:
Tumor cerebri in observatione. Hemiparesis cerebralis szpastica lateris
dextri.

Anatomski nalaz: I u ovem slu¢aju nalazimo promene tipitne za Lss.
Proces viSe zahvata belu supstanciju hemisfera nego koru. U b 19_| sup-
stanciji parijetalnih reznjeva intranuklearne inkluzije u oligodendrogliji
(sl. 13). U girusu cinguli ima inkluzija i u ganglijskim -;uhy.mn kort
(sl. 14) i u oligedendrogliji supkcrtikalno. U desnom strijatumu vece
ZariSte ishemi¢ne nekroze. Anatomska dijagncza: Leucocncephalilis sub-
acuta sclerosems — van Bogaert (s inkluzijama).

13. 1 393’61 (Lovric¢): 21.XII1960. gcdine prevrnuo &2 u sumi sa
kolima punim drva. Nije se povrcdio, mije gubio svest, brzo sc pribrao
i nastavio posao. Na 3—4 dana Pc:le ovog dcgadaja otisao van ltuce po
vodu i dugo se nije vratio; otisli su da ga traze i nasli ga sveg smetenog
! zbunjenog kako je zagazio u meko blato pored vode. Izvukii su ga 1
cdveli kuéi. Tada roditelji primeéuju da se izmenio, da je zbunjen, smeten,
povremeno hirovit i mnervozan, povremeno povucen u sebe i cutljiv.
Opazili su da je postao zaboravan i da viSe ne zna dobro ni proste
ratunske radnje. Veé¢ 15. dan od pofetka bolesti javljaju se mevcljni
ritmicéni trzaji glave i ruku, viSe desne. 18. dan bolesti ve¢ je nepo-
kretan, jer mu hcd cmetaju jaki i ¢esti nevoljni trzaji svih udova. Na
ovu Kliniku primljen je 28.11961. (34. dan bolesti): potpuno bistrog
senzorijuma i potpuno komunikativan, crijentisan u svim praveima. Cesti
nevoljni ritmiéni kloni¢éni trzaji glave, trupa i svih ekstremiteta, koji ga
dovode u opistotoniéni PoloZaj. Klonizmi su ja¢i desno no levo. Nema
poremecaja gutanja, govora, vida i sluha. Stalno bistrog senzorijuma,
sa znacima lakSe demencije. Poslednjih 3—4 dana pre letalnog ishoda
uporno povracéanje, keie je jedva spreeno. Za tih mekoliko dana rapidno
somat:ki propao, a na dan 23.1I1961. letalni ishod u kaheksiji i hiper-
pireksiji i priskoro potpuno bistroj svesti. Belest trajala 2 meseca. Likvor:
¢elija 1/3 cmm; tot. prot. 38 mg %; Seéer 78 mg %; kardiolipin negativan;
goldsol: 1,2,3,3,3,2,1,0,0,0. EEG (13.1I1961. doc. dr Nenad Bokonjié):
nickovoltazna krwulJa u kojoj se svakih 3—5 sekundi pojavljuju kratki
nizovi 2—3 Hz valova poviSene amplitude, medu kojima se vidi i poneki
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St. 8. St 9.

Sluc¢aj 10. Proliferacijo mikroglije i Sluéaj 10. Mikroglija-cvoric
makroglije i dijuzna limfocitarna (Paraffin — Nissl)
infiltracija (Parcffin — Nissl)

Sl. 10.

Slucaj 10. Perivaskularna i difuzna limfocitarna infiltracija. Proliferacija
mikroglije 1 makroglije (Paraffin — H. E.)



St. 12.

Slucaj 11. Supkortikalna bela Sluc¢aj 11. Frontalno suplortikalno:
supstancija, temporalno: difuzna perivaskularni limfocitarni »muf«
umerena dezintegracija mijelina (Paraffin — Nissl)

(Led-Spielmeyer)

ST. 13: Sl. 14.
Sluéaj 12. Intranuklearna inkluzija Stuc¢aj 12. Intranuklearna inkluzija
u oligodendrogliji u ganglijskoj celiji

(Paraffin — H. E.) (Paraffin — H. E.)



vi§i val. Abnormalan EEG, sa promenama kcje odgovaraju e'ubafkutn_or'n.
sklerozirajuéem leukoencefalitisu. Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis.
subacuta sclerosans — van Bogaert. Vidi sl. br. 15. i 16.

Anatomski malaz: Makroskopski — teZina svezeg mozga 1350 g.
Osim umercne hiperemije mekih moZdanica i parenhima velikog mozga.
i mozdanog stabla, nema drugih vidljivih promena. Mikroskcpski — laka
limfocitarna infiltracija mekih moZdanica. Frontalni reznjevi: mijelin
se mestimiéno zlabije boji, ali mema jasnije ogranicenih ZariSta demijeli-
nizacije. Perivaskularni limfocitarni i plazmocitarni infiltrati i u kori i u
beloj supstanciji, u vidu mufova. Difuzna reakcija mikroglije i makroglije.
Mestimiéni glija-¢veriéi i u beloj supstanciji i u keri. U kori Stzgicasti
oblici mikroglije (Stibchezellen). Parijetalni reznjevi: mijelin se uglav-
ncm boji dobro, ali na nekim mest'ma ne3to blede. Ima dosta baleniranih
mijclinskih vlakana, a medu njima manji broj fagocita ispunjenih suda-
nofilnim matecrijalom. Intenzivna difuzna i nodularna reakcija mikroglije,
i u beloj supstanciji 1 u kori. U kori cko mnogih prekapilara i sitnijih
vena limfocitarni i plazmocitarni infiltrati. U svim kortikalnim :lojevima
jaka reakcija mikroglije, uglavnom u vidu Stapicastih ¢elija. U dublj'm
slojevima kore intenzivna hiperplazija astroglije. U beloj supstanciji jaka
hiperplazija i proliferacija mikroglije i makroglije (mikroglija reaguje
i difuzno i u vidu vecih glija-Ctvori¢a). Temporalni reznjevi: ovde ima
mesta gde se mijelin sasvim bledo bhoji, bez jasnih granica. Na tim
mestima je proliferacija astroglije vrlo jaka, ali su »Kornchenzellen«
vrlo retke, dok slobodnih neutralnih masti u vidu sitnih sudanofilnih
Joptica ima viSe. Ostali nalazi su kao i u prethcdnim reznjevima. Olci-
pitalno: dok se mijelin mestimi¢no dosta slabo boji, opti¢ka radijacija
je potpuno ocuvana. Vrlo jaka reakcija i mikroglije i makroglije i jaki
perivaskularni limfocitarni i plazmocitarni infiltrati. Ovde su inflama-
torne promene jaée no u svim dosada opisanim rezZnjevima, a jale su
desno no levo. Kcrpus kalozum: bela supstancija edematozna, mikroglija
i makroglija miruju, a ima perivaskularnih limfocitarnih mufova. Sup-
kortikalne ganglije: inflamatorne premene su vrlo diskreine, vidi se
poneki perivaskularni limfocitarni muf i veoma retki limfociti i plazma-
-¢elije udaljeni od krvnih sudova. Talamus: mikroglija difuzno prolife-
risala i svuda rasuta u vidu 3tapi¢astih ¢elija, dok su glija-évoriéi retki.
Umereni perivaskularni limfocitarni i plazmocitarni infiltrati. Mezence-
falon: desta jake promene i u ventralnim i u dorzalnim partijama. U
predelu. jedra okulomotorijusa poneki glija-¢vori¢, a u predelu migre
jedna veta nakupina mikroglije sa neuronofagijom. Pons: promene mncgo
jage no u mezencefalonu. Jaka proliferacija mikroglije u vidu veéih évo-
riéa, narodito u ventralnim delovima u predelu pontinih jedara. Cesti
perivaskularni mufovi. Oblongata: iste promene, samo slabijeg intenzi-
teta. Glija-¢vori¢éa ima i u dorzalnim i u ventralnim delovima. Cerebelum:
samo u predelu nukleusa dentatusa nekoliko glija-&voriéa. Dekusacija
piramida i cervikalna medula: nemirna mikroglija, sa manjim i retkim
¢voriéima i ponekim diskretnim perivaskularnim limfocitarnim mufom.
U torakalnoj i lumbalnoj meduli, kao ni u spinalnim radiksima, nema
promena. Nigde nisu nadene intranuklearne inkluzije. Anatomska dija-
gnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert. Vidi sl
17, 18. 1 19.
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14, 4 227/61 (Krizi¢): Bolest potela oko 20.II 1961, tj. mesec dana
pre prijema na Kliniku, i to motornim smetnjama, a ne psihi¢kim pore-
meéajima: poteo je da posrée i da pada ulevo i unazad. Nakon 2 nedelje
poéinju smetnje govora. Na Klinici: govor ve¢ potpuno nerazumljiv, pisa-
nje takode. Ritmiéki klonizmi mimi¢ne muskulature i miSi¢a trupa i
ekstremiteta. Stanje se pogorsava, postaje nepokretan, somatski propada,
nema ebi-napada. Roditelji ga odvode 'kuci, posle mepunih 5 meseci
boravka ma Klinici. Likvor: é¢elija 1/3 cmm; tot. prot. 35mg %o; Secer
62 mg %; WaR. negativna; goldsol-paraliti¢na krivulja. EEG (doc. dr N.
Bokonjié): povremena kratkotrajna izbijanja visokovoltaznih sporih valova
i Siljak-talasa. Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans
— van Bogaert.

15. 4 242/61 (Mihalj¢ié¢): Posle jednog akutnog febrilnog stanja u
avgustu 1960, poCinje psihitki da se menja, da slabije pamti, da popusta
u udenju. Plasi se, izbegava drugove. Decembra iste godine zapaZaju
roditelji nevoljne trzaje tela, sa padanjem pri hodu. Januara 1961. javlja
se poremecaj govora. Dalji tok je tipican za Lss. Likvor: ¢elija 18/3 cmm;
tot. prot. — nisu radeni; Se¢er 79 mg%; goldsol-paraliti¢na krivulja;
WaR. negativna. EEG (doc. dr N. Bokonji¢): nalaz tipican za ILss. Bolest
irajala 9 meseci. Klinitka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclero-
sans — van Bogaert.

Amnatomski nalaz: Inflamatorne promene sa perivaskularnim limfo-
citarnim i plazmacitarnim infiltratima, te proliferacijom i hiperplazijom
mikroglije nalaze se u beloj supstanciji hemisfera i mozdanoj kori svih
reznjeva. Dok su promene u beloj supstanciji nesto jace, u kori su vrlo
slabo izraZene. Mijelinska supstancija hemisfera intaktna, a fibrilarma
glioza znatna, naroéito meposredno supkortikalno. Inflamatorne promene
su znatno jate u temporalnim, a najjate u okcipitalnim reznjevima. U
beloj supstanciji levog temporalnog reznja nekoliko oligodendroglija-celija
s intranuklearnim inkluzijama. U levom okcipitalnom reznju ima inklu-
zija i u oligodendrogliji i u ganglijskim ¢elijama. Supkortikalne ganglije
su veoma malo zahvacéene, dok inflamatorni proces me$to viSe zahvata
talamus, naroéito pulvinar, a i hipotalami¢nu regiju. Mezencefalon, pons
i oblongata veoma lako zahvaceni. U cerebelumu i kiémenoj moZdini
nema promena. Anatomska dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclero-
sans — van Bogaert (s inkluzijama).

16. 10 041/61 (Bo$njak): Porod i razvoj normalni. Na Kliniku pri-
mljen 5. VII 1961, zbog nevoljnih trzaja ruku i nogu, koji su se pojavili
pre 40 dana. U¢itelj je, medutim, joS pre ovih trzaja primetio da su bole-
snikove zadaée meuredne, da dete gubi paznju i ne prati nastavu kao
ranije. Ubrzo posle pojave klonizama, javljaju se smetnje govora, zatim
sfinkterijalni poremeéaji, kasnije dete postaje mepokretno. Klonizmi
postaju sve jadi i e§ci, bolesnik somatski propada. Tok na Klinici: ume-
rena spasti¢na hipertonija svih ekstremiteta sa kvadriparezom i povre-
menim obostranim znakom Babinskog. Povremeni, u salvama, ritmiéni
klonizmi svih ekstremiteta, a kasnije i muskulature leda, $to dovodi do
opistotoni®nog polozaja ili uvrtanja trupa oko uzduZne osovine. Govor
postepeno postaje potpuno nerazumljiv, poéinju poremeéaji gutanja,
potpuno postaje inkontinentan. Povremeno febrilan, somatski neprestano
propada, psihigki takode. Kasnije se javljaju decerebracione krize, javlja
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SL. 15.
Sluéaj 13.

Si. 16.

Slucaj 13.
Sl. 15 i 16: PoloZaj ekstremiteta i trupa za vreme kloniénih trzaja



SL. 17. Si. 18.

Sluc¢aj 13. Inflamatorne promene Slucaj 13. Mikroglija-¢vori¢ u kori
na granici cortex-subcortex (Paraffin — Nissl)
(Paraffin — Nissl)

Slucej 13. Corpus callosum na uwglu boéne komore: perivaskularni limfocitarni
muf i astroglioza (Paraffin — H. E.)



se teSka ekstrapiramidalna hipertonija, klonizmi postaju redi i slabiji.
Umire u hiperpireksiji i teSkoj kaheksiji. Likvor: éelija 15/3 emm; tot.
prot. 51 mg%o; Seéer 52mg %; WaR. megativna; goldsol-paraliti¢na kri-
vulja. EEG nije raden. Bolest trajala oko 6 meseci. Klinitka dijagnoza:
Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert.

Anatomski nalaz: Mijelinska supstancija svih reZnjeva u obe hemi~
sfere potpuno intaktna. Inflamatorne promene u vidu perivaskularnih
limfo i plazmocitarnih infiltrata; hiperplazija i proliferacija mikroglije
i makroglije i u beloj supstanciji hemisfera i u mozdanoj kori. Promene
su najjade u parijetalnim i temporalnim reznjevima, a slabije u okcipi-
talnim i frontalnim, gde su distribuirane skoro podjednako i u beloj
supstanciji i u kori. Mikroglija reaguje i difuzno i u vidu ¢&voriéa. Stri-
jatum i palidum: samo laki perivaskularni limfocitarni infiltrati, a reak-
cija mikroglije veoma slaba. Talamus: inflamatorne promene veoma jake,
jate no u mozdanim hemisferama. Mezencefalon: diskretni perivaskularni
infiltrati, a u predelu migre nekoliko glija-¢vori¢a. Pons: promene nesto
slabije no u mezencefalonu. Oblongata: samo u predelu jedra hipoglosusa
jedan veéi glija~évorié. U cerebelumu i meduli spinalis, kao ni spinalnim
radiksima, nema promena. Nigde nema intranuklearnih inkluzija. Ana-
tomska dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclerosans — van Bogaert.

17. 6 158/62 (Tufo): Jedan brat umro od zapaljenja mozga sa grce-
vima, u svojoj prvoj godini zivota. Porod i razvoj do druge godine Zivota
normalni. U drugoj godini imao specifiéni proces ma plué¢ima, te leéen
u bolnici 6 meseci. Posle toga gluhonem (streptomycin?). U 8. godini
upisan u $kolu za gluhonemu decu, gde je pokazivao slabiji uspeh. Bolest
poéela mesec dana pre prijema ma ovu Kliniku, postepeno, sa psihi¢kim
promenama. Nastavnici u Skoli primeéuju da postaje nepazljiv, nezainte-
resovan za nastavu, da gubi kontakt sa decom, da plat¢e na najmanji
povod, da se trza na majmanji Sum. Uskoro se zapaza da mu je hod
nespretan i mnesiguran, i to zbog mevoljnih trzaja koji se povremeno
javljaju u rukama i mnogama, viSe desno, i zbog ¢ega povremeno u hodu
i pada. Uspeh u $koli naglo opada. Neposredno pred dolazak na Kliniku
imao je jedan epi-napad. Primljen 26. IV 1962, sa znacima lake spastiéne
hipertonije svih ekstremiteta i povremenim nevoljnim ritmignim trzajima
kloni¢nog tipa, te povremenim decerebracionim krizama. Ubrzo postaje
inkontinentan, javljaju se smetnje govora i pisanja, psihitki i somatski
propada. Povremeno i visoko febrilan po mekoliko dana. Klonizmi se
u prvo vreme pojacavaju, ali kasnije slabe, a javlja se ekstrapiramidalna
rigidnost svih ekstremiteta. Umire u teSkoj kaheksiji i hiperpireksiji.
Likvor: ¢éelija 2/3 cmm; tot. prot. 75 mg %6; Zeéer 84 mg %o; goldsol: 1, 2, 2,
10,0,0,0,0,0; WaR. negativna. EEG (doc. dr N. Bokonji¢): u osnovnom
crtezu se vidi teta-alfa-aktivnost sa supenponovanim brzim ritmovima.
Povremeno, obi¢no posle klini¢ki vidljivog trzaja desne ruke i noge,
izbijaju 1—3 c/s talasi amplitude do 500 mikrovolti i pojedini sharp waves.
Nema sigurnih asimetrija. Abnormalan EEG: nalaz je u skladu s uputnom
dijagnozom (Lss). Klinitka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta scle-
rosans — van Bogaert. Bolest trajala 9 meseci.
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Anatomski nalaz: Makroskopski, na frontalnim presecima samo jaka
anemija i mestimi¢na tvrdoéa bele supstancije hemisfera. Mikroskopski:
mestimi¢na diskretna limfocitarna infiltracija mekih moZzdanica konvek-
siteta. U frontalnim i parijetalnim reznjevima slabi perivaskularni limfo-
citarni mufovi i u kori i u beloj supstanciji. Umerena hiperplazija i pro-
liferacija mikroglije preteZno difuzna, a ponegde i u vidu glija-Evorica.
Veoma jaka reakcija makroglije sa fibrilarnom gliozom, maro¢ito nepo-
sredno supkortikalno. U frontalnim reznjevima u nekim ganglijskim
¢elijama kore i u oligodendrogliji supkortikalno ima intranuklearnih
acidofilnih inkluzija. Intenzitet inflamatornih promena u okcipitalnim
reznjevima je isti kao u frontalnim i parijetalnim. Temporalni reZnjevi
nisu obradeni. U strijatumu i palidumu samo nekoliko periva:izularnih
iimfocitarnih manZetni, bez reakcije mikroglije i makreglije. U talamusu
umerena hiperplazija i proliferacija mikroglije difuznog karaktera, sa
vrlo retkim glija-Gvori¢ima; makroglija miruje; ne5to perivaskularnih
limfocitarnih infiltrata. U ponsu samo nekoliko glija-¢vori¢ca u predelu
pontinih jedara i umerene perivaskularne limfocitarne manzetne. U cblon-
gati samo nekoliko glija-¢voriéa u dorzalnim delovima. U predelu
nukleusa dentatusa dosta intenzivna reakcija mikroglije, i difuzna i u
vidu ¢évoriéa. U sivoj supstanciji prednjih rogova lumbalne medule retki
mikroglija-¢vorié¢i, a pojedine ganglijske ¢elije pokazuju znake centralne
hrematolize. Mijelinska supstancija hemisfera velikog mozga polpuno
intaktna. Anatomska dijagnoza: Leucoencephalitis subacula sclercsans —
van Bogaert (s inkluzijama).

18. 7 191/62 (Vejzovi¢): Psihomotorni razvoj u retardaciji. Kasno
prohodala i progovorila, u Skoli pckazivala slab uspeh. Bolest pocinje
epi-napadom grand mal-tipa, posle kojeg se psihicki menja, ponasSa se
¢udno, nemotivisano =kafe i vi¢e, ne razume naredenja. Na 5 nedelja
pre letalnog ishoda, tj. 15. V 1962. godine, primljena na ovu Kliniku u
desta kahektitnom stanju, eksicirana. Leva zenica midrijatiéna, ne
reaguje na direktno, ve¢ samo na indirektno osvetljenje, dok je desna
srednje Siroka i reaguje samo na direktno, a ne na indirektno csvetljenje.
Na levo oko ne vidi (nalaz ckuliste: Atrophia papillae nervi optici oculi
sinistri post neuritidem). Postoji spasti¢na hipertonija muskulature svih
ekstremiteta, ali je desno jata, sa centralnom parezem desnog facijalisa
i pozitivnim znakom Babinskcg desno. Postoji utisak da se sa spasti¢nom
hipertonijom me3a i plasti¢na, koja je idué¢ih dana zaista sve izrazitija
i dovodi do stalnog rigora celckupne muskulature. Klonizmi se na Klinici
ne zapazaju, a ni u anamnezi nema podataka o njima. Kaheksija i psihi¢ko
propadanje napreduje i dete umire u terminalnoj hiperpireksiji. Likvor:
¢elija 6/3 emm; tot. prot. 53 mg%; Seéer 81mg °/; goldsol-paralitiéna
krivulja; WaR. negativna. EEG (doc. dr N. Bokonji¢): difuzno dominira
2—4 c¢/s aktivnost niske amplitude, preko koje se superponuju alfa-talasi
i teta-talasi. Nema asimetrija mni Siljaka. Klini¢ka dijagnoza: Encephalitis.
(diferencijalna dijagnoza: Tumor cerebri in observatione). Bolest trajala
3 meseca.

Anatomski nalaz: Laka limfocitarna infiltracija mekih mozdanica.
Mijelin u svim partijama hemisfera, mozdanog stabla i malog mozga
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potpuno oéuvan. U beloj supstanciji svih reznjeva velikog mozga dosta
jaka fibrilarna glioza, najja¢a neposredno supkortikalno. Takode i jaka
reakcija mikroglije, pretezno difuzna. U kori su ganglijske ¢elije oCuvane,
a postoji hipenplazija i proliferacija mikroglije, preteZzno difuzna, a u
frontalnim i parijetalnim regijama i mestimiéni glija-¢vori¢i. U svim
delovima parenhima hemisfera velikog mozga i mozdanog stabla retki
perivaskularni limfocitarni infiltrati, sa perivaskularnim edemom, bez
promena na zidovima krvnih sudova. Inflamatorne promene u talamusu
nisu tako jake, dok su u ponsu mnogo jate. Nigde nema intranuklearnih
inkluzija. Anatcmska dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclercsans —
van Bogaert.

19. 19 627/64 (Porovi¢): Dana 8.I1X 1964. godine naSao se izmedu
to¢kova autobusa, ali ostao nepovreden. Oko 5 minuta nije mogao doci
sebi od pretrpljenog straha. Ve¢ je drugog dana posle ovog dogadaja
posSao u Skolu. Oko 15.IX zali se na glavobolju s desne strane. Od 19.IX
glavobolje su jace, a bolesnik poc¢inje psihicki da se menja: slabi mu
paméenje, ne ume da sastavi domace zadatke, Postaje agresivan prema
sestri i bratu. 15. X 1964. se javljaju nevoljni trzaji u desnoj ruci i nozi,
desnoj strani trupa i desnoj polovini lica. Od 13. XI do 15. XII lezao na
Neuro-psihijatrijskoj klinici u Beogradu, odakle je otpusten sa dijagno-
zom: Leucoencephalitis subacuta. Od 12. XII nepokretan, jako dizariri¢an.
Na ovu Kliniku primljen 28. XII 1964. godine. Prilikocm prijema duboko
somnolentan, inkontinentan, s ekstrapiramidalnim rigorom svih ekstre-
miteta (ruke u kontrakturi fleksije, a noge — ekstenzije). Anartrican,
kontakt se ne moZe uspostaviti, teSko guta hranu. Somatski propada i
umire u teSkoj kaheksiji i terminalnoj hipenpireksiji. Likvor: ¢elija
7/3 cmm; tot. prot. 25 mg %; Seéer 97 mg %0; goldsol-paraliti¢na lkrivulja;
WaR. negativna. EEG (doc. dr N. Bokonji¢): teSko difuzno usporen. Kli-
nidgka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta sclercsans — wvan Bogaent.
Bolest trajala 4 meseca.

Anatomski malaz: Veoma jaka Perivaskularna i difuzna infiltracija
leptomeninga mozga limfocitima, plazma-¢elijama i manjim brojem poli-
morfonukleara, sa proliferacijom fibrcblasta i umnoZenim kolagenim
vlaknima. Limfocitarne manZetne meningealnih sudova poniru u paren-
him kore duboko kroz sve slojeve. U frontalnim reZnjevima veoma
intenzivne inflamatorne promene i u kori i u beloj supstanciji, sa jakim
perivaskularnim limfocitarnim i plazmocitarnim infiltratima, sa masiv-
nom reakcijom mikroglije, pretezno difuznom, manje u vidu ¢&voriéa.
U korteksu veliki broj Stapi¢astih oblika mikroglije. Jak edem i hipere-
mija bele supstancije sa pretezno intaktnim mijelinom, ali sa jakom
hiperplazijom i proliferacijom makroglije i gliofibrozom. Veliki broj
intranuklearnih inkluzija i u ganglijskim ¢elijama kore i u oligoden-
dregliji supkontikalno. Iste promene, ali manjeg intenziteta i bez inkluzija,
zahvataju i druge mozdane reznjeve. U strijatumu i palidumu prcmene
su umerene. U talamusu, naroé¢ito u pulvinaru i u korpus genikulatumu
laterale veoma jake inflamatorne promene, sa dcsta glija-¢vori¢éa i sa
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neuronofagijom. U ponsu dosta jaka reakcija mikroglije u predelu pontinih
jedara, pretezno u vidu glija-¢vori¢a. U oblongati veoma diskretna reak-
cija mikroglije. Cerebelum: samo u predelu dentatusa reakcija mikroglije,
kako difuzna, tako i u vidu &vori¢a, i retki perivaskularni limfocitarni
infiltrati. U meduli spinalis i u spinalnim radiksima nema promena, a
ni u spinalnim leptomeningama. Anatomska dijagnoza: Leucoencephalitis
subacuta sclerosans — van Bogaert (s inkluzijama).

20. 16 454/65 (Avlijas): Porod i razvoj normalni. Prema izjavi rodi-
telja, bolest poctela posle jedne traume: 6. VIII 1965. pala sa visine od
1,5 metra, ali se nije povredila, ve¢ je nastavila da se igra. Nakon 4 dana
roditelji primeéuju da se dete u igri cesto spotice i pada. Petog dana
jebrilna, zbog Cega je smesStaju na Kliniku za dec¢je bolesti. Oko 25. VIII
primeéuju se klonizmi ma licu i rukama, koji se kasnije polako Sire na
donje ekstremitete i postaju jac¢i. Dete postaje somnolentno i povremeno
febrilno, ima abscencee. Ubrzo postaje nepokretno, anaririéno i inkonti-
nentno, somatski jate propada. Poslednjih nedelja stalno {cbrilna sa
38—39° C. Umire u teskoj kaheksiji i hiperpireksiji, sa klonizmima koji
su se tek u agoniji izgubili. Likvor: ¢elija 3/3 cmm; tot. prot. 34mg Y/o;
Secer 54 mg %; WaR. negativna; goldsol-paraliti¢na krivulja. Elektroforeza
likvorskih proteina na papiru: tot. alb. 37,7%; tot. glob. 62,3%0; A/G: 0,60;
alfa-1 glob. 9,8%; alfa-2 -+ beta glob. 22,5%; gama glob. 30,0°% BEEG
(doc. dr N. Bokonji¢): karakteristiéni su uéestali paroksizmi visokovol-
taznih delta-talasa i sharp waves, koji se javljaju svakih 5—6 sekundi.
Nalaz je tipican za Lss. Klini¢ka dijagnoza: Leucoencephalitis subacuta
sclerosans — van Bogaert. Bolest trajala 5 meseci. Roditelji nisu dozvolili
.obdukeciju.

IIT

ANALIZA PODATAKA SA DISKUSIJOM

Od 20 prikazanih slutajeva encefalitisa u 13 smo, histopatoloskom
.obradom wu laboratorijumu za meuropatologiju nase Klinike, utvrdili Lss.
U 2 slucaja koji mam mnisi bili pristupacni za meuropatolodku obradu, a
koje je obradio op3ti patolog, maden je subakutni difuzni encefalitis, dakle
inflamatorni proces subakutnog toka. Nismo bili u moguénosti da vidimo
ni histoloske preparate ova dva sluéaja, ali, s obzirom na Zivotno doba
tih bolesnika, tipi¢nu klini¢ku sliku, tok i trajanje bolesti, kao i likvo-
roloske nalaze, moZemo smatrati kao sigurno da se i u ovim slu¢ajevima
radilo o Lss. Isto to vredi i za poslednji ma$ slu¢aj sa letalnim ishodom,
kada se nije mogla obaviti obdukcija. Najzad, 4 bolesnika su odvedena
kuéi, pa nam je ishod bolesti ostao mepoznat. I kod njih smo, medutim,
postavili klini¢ku dijagnozu Lss, jer su se klini¢ke slike, tok bolesti i
laboratorijski nalazi kod mjih i u histopatoloski verificiranim islug¢ajevima
potpuno podudarali. Najkarakteristi¢nije podatke navodimo u tabelarnom
pregledu:
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Iz tabele se vidi da su pretezno bili oboleli detaci (15 de¢aka, 5 de-
vojéica). Slicne brojne odnose izmedu detaka i devojtica obolelih od Lss
nalazi u SR Srbiji Radoji¢i¢ (37), u Bugarskoj Uzunov sa saradnicima (42),
a i drugi evropski autori.

Zivotne doba obolelih krece se izmedu 3. i 21. godine: najmladi
bolesnik imao je 3 godine (1 slu¢aj), najstariji — 21 godinu (1 sluéaj),
zatim su sa 6 godina bila 2 slucaja, sa 8 godina — 1 slucaj, sa 9 godina —
2 slucaja, sa 11 godina — 2 sluéaja, sa 12 godina — 3 slucaja, sa 13 godina
— 4 sluéaja, sa 15 godina — 2 slu¢aja i po 1 slucaj sa 17 i 18 godina.
Najvise je bilo slutajeva u zivotnom dobu od 6. do 15. godine (16 sluca-
jeva). I ovi se podaci slazu sa podacima iz literature.

Prethodnu traumu u anamnezi nalazimo u 11 slucajeva (intrapar-
talna asfiksija, psihomotorna retardacija, rano prelezani epidemi¢ni me-
ningitis, antivariolicna vakcinacija pre samog pocetka bolesti, jaka
psihicka trauma pre izbijanja prvih simptoma bolesti itd.). Prema Cour-
villeu (13), neka demijeliniziraju¢a oboljenja i neki leukoencefalitisi posle-

sewe

prethodnoj traumi i, ne tvrdec¢i da je anoksija mozga uzrck Lss, smatra
da podaci o prethodnoj anoksiji navode na pomisao da je tako osStecen
mezak lak plen infektivne nokse, koja dovedi do oboljenja.

Podaci iz literature govore da Lss traje od nekoliko nedelja do
nekoliko meseci, a u retkim slu¢ajevima i do 2 godine. Bornstein sa sarad-
nicima (11) opisuje 1961. jedan fudroajantan sluc¢aj koji je trajao svega
2 meseca. U nasih 16 sluéajeva, koje smo mogli da pratimo do kraja
zivota, bolest je trajala 2—20 meseci. U sludaju br. 13 tck je bio fudro-
ajantan, bolest je trajala 2 meseca, klini¢ka slika je bila tipicna za Lss,
‘postojala je prethodna trauma u anamnezi, bolest je pocela psihickim
prcmenama, nije bilo epi-napada, EEG je bio tipi¢an, ispad u krivulji
goldsola iSao je samo do 2, inflamatorne promene i fibrilarna glioza su
‘bile jako izraZene, a intranuklearnih inkluzija nije bilo. Osim 2 sluéaja
u kojima je bolest trajala 3, odnosno 2 meseca i 2 slucaja sa trajanjem
bolesti od 14, odnosno 20 meseci, u ostalih 12 slucajeva trajanje bolesti
se krece izmedu 4 i 10 meseci. Ponekad je teSko i utvrditi koliko je bolest
tacno trajala, jer roditelji ne zapazaju ili ne pridaju uvek znaéaj blagim
psihickim promenama, kojima bolest po pravilu poéinje.

Psihi¢ke prcmene su, u najveéem broju slucéajeva, prvi znaci bolesti.
Skolska deca popustaju u uéenju, slabi im paZnja i paméenje, pokazuju
promene ponasanja, ppostaju razdrazljiva ili apatiéna. Postepeno dolazi
do potpune psihicke dezintegracije i globalne demencije. U 15 od nasih
20 slucajeva bolest je polela psihi¢kim promenama, u slu¢ajevima br. 8
1 10 kloniéni trzaji su bili prvi simptcm, u slutaju br. 12 bolest poéinje
hemiparezem spastiénog tipa, u slucaju br. 14 prvi znak je nagli gubitak
tonusa sa posrtanjem i padanjem, a u sluéaju br. 20 izgleda, prema
heteroanamnezi, da je bolest Pocela abscenceima. U daljem toku bolesti
i u ovih 5 sluéajeva razvila se globalna demencija.

Epilepti¢ni napadi se u literaturi navode kao ¢esta pojava u slugaju
L:s. U naSem materijalu samo je 7 ‘bolesnika imalo epi-napade.

Jedan od kardinalnih simptoma u slu¢aju Lss su nevoljni pckreti.
Oni se u literaturi cpisuju kao »nevoljni nagli trzaji«, ili »hiperkinetski
‘napadi u vidu torzionog spazmac, ili »nevoljni atetoidni pokreti« itd.
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'‘Samo u 2 od nasih 20 sluajeva nismo videli’ hiperkinezije: u slu¢aju’
br. 12, kad je bolesnik primljen u terminalnom stadijumu (na Klinici bio
samo 4 dana), a kad ‘hiperkinezije ‘po pravilu i3€ezavaju, i u slutaju
br. 18, kada je bolesnik duZe .vremena ma-XKlini¢i opserviran, ali: se
‘hiperkinezije ipak nisu zapazile.- Tok bolesti; “odnosno trajanje, u dba
ova slucaja je kratak (4, odnosno 3 meseca), a pored klini¢ke dijagnoeze
»Encephalitis«, u diferencijalnoj dijagnozi je izraZena 'sumnja i na tumor
‘mozga.
Cerebrospinalni likvor smo kontrolisali kod svih bolesnika, izuzev
u slucéaju br. 12, gde to mismo mogli uraditi zbog bolesnjkovog kratko-
trajnog boravka na Klinici. Broj ¢elija se kretao u granicama ‘normale,
ili na njenoj gornjoj granici, dostizuéi u jednom sluc¢aju vrednost od 18
Ly/3 ecmm. U slu¢aju br. 3 lumbalna punkcija je radena 5 puta jer" se
kod deteta, u toku opservacije na Klinici, a na-veé¢ potpuno razvijenoj
klinidkoj slici Lss, pojavio limfocitarni meningitis; sa porastom cehja
«od 3/3 cmm (pre meningitisa) na 545/3 cmm (sa 99%o-Ly), da kasnije padne
mna 8/3 emm, kada su i klini¢ki znaci meningitisa pro3li. Koli¢ina totalnih
proteina se kretala od normalnih vrednosti do lake hlperalbummora.hue
u 13 od 18 ispitanih vrednosti, dok se u 5 sluéajeva penjala iznad 50 mg %,
dostizuéi u slugaju br. 3 vrednost od 67mng %o (pre pojave limfocitarnog
‘meningitisa i uz broj ¢elija 3/3 emm), a u sluéaju-br. 17 — vrednost .od
75 mg %, uz broj c¢elija od 2/3 emm. Goldsol-reakcija je radena-u 16 slu-
¢ajeva od 19 punktiranih bolesnika, a’ pokazivala je paraliticnu (paren-
‘himnu) krivulju u 14 sluéajeva, dok je u slugaju br. 13- krivulja: 1, 2, 3, 3,
3,2,1,0,0,0 i usluéaju br. 17: 1, 2,2,1,0,0,0,0,0, 0. Elektroforezu likvor-
bkl.h proteina (na papiru) mogh smo da radimo samo u naSem poslednjem
slucaju, te smo nasli: tot. alb. 37,7%,; tot. glob. 62,3%; A/G: 0,60; alfa-1
glob. 9,8%0; alfa-2 + beta glob. 22,5%; gama glob. 30,0%, Poveéanje vred-
nosti globulinske frakcije na Tatun albuminske, te inverzija indeksa A/G
i, narotito, pove¢anje vrednosti gama-globulina 'tlpmm su za Lss (9, 44, 45).
EEG smo registrovali u 8 od nasih 20 sludajeva (intenpretaciju c}ao
doc. dr N. Bokonji¢). U 7 slucéajeva nalaz je bio tlplcan za Lss, dok._je
u sluaju br. 18 difuzno dominirala 2—4 ¢/s aktivnost niske ampht'ude
preko koje se superponiraju alfa-talasi i teta-talasi, a Siljaka 4 asimetrija

nema. Iste nalaze u EEG-u opisuju Radermedker (35), kao i Martin sa
.saradnicima (28).

Histopatoloske slike m svih 13 anatomski verificiranih sludajeva
odlikuju se inflamatornim procesom: intenzivna proliferacija i hiper-
‘plazija mikroglije (pretezno difuznog karaktera) i perivaskularna limfo-
citarna i plazmocitarna infiltracija u “Virchow—Robinovim prostorima,
:sa retkim limfocitima rasutim i dalje od krvnih sudova. Zatim, jaka fibri-
larna astroglioza bele supstancije hemisfera velikog mozga i, majzad,
-uglavnom neznatna ili vrlo umerena dezintegracija mijelina. Stepen ove
<dezintegracije je upadljivo disproporcionalan s intenzitetom proliferacije
-astroglije i gliofibrozom. Inflamatorne promene su, u svih 13 sludajeva,
jate izrazene u ‘beloj supstanciji "hemisfera, i to naro&ito meposredno
supkortikalno, a mnogo manje -u korteksu, i praéene su jakom reakcijom
astroglije i konsekutivnom fibrilarnom gliozom (gliosklerozom). Pri tome,
promene ‘su najintenzivnije u wokcipitalnim reznjevima u 12 sludajeva,
dok su u 1 sluéaju (br. 19) najjade u frontalnim. Strijatum i palidum su

< — Radovl XXVII 97



neznatno zahvaédeni, a talamus i hipotalamus mnogo viSe. U mezencefa-
lonu, ponsu i oblongati proces preteZzno zahvata ventralne delove, a u
cerebelumu samo predeo nukleusa dentatusa. Médulu spinalis smo mogli
da obradimo u 6 sludajeva: u 2 sluéaja nismo nasli promene, a u 4 smo-
nasli diskretne perivaskularne limfocitarne infiltrate i sitne mikroglija--
-&vori¢e, mahom u cervikalnim delovima, a u slu¢aju br. 17 samo u lum--
balnoj intumescenciji.

Opisane histoloSke promene su manje-viSe identi¢ne s onima koje-
nalazi van Bogaert sa saradnicima (5,6,7) u svojim slu¢ajevima, kao-
i niz drugih autora kasnije. Na naSem materijalu ima medutim i takvih.
histoloskih promena koje opisuju Pette i Doéring (32, 33) u slucajevima.
svog panencefalomijelitisa, a to je nodularna hiperplazija i proliferacija.
mikroglije u vidu glija-¢vori¢a. Nas slucaj br. 19 ima wveliki broj glija--
-¢voriéa i u kori i u beloj supstanciji, a inflamatorne promene u kori su
veoma intenzivne, odnosno istog stepena kao i u beloj supstanciji hemi--
sfera, bas kao u slutajevima Pette—Doringovog oblika encefalitisa. U’
ovom mnaSem sluc¢aju malazimo i intranuklearne inkluzije koje opisuje-
Dawson (14, 15) u svojim slu¢ajevima. Mi, medutim, nalazimo glija-¢vorice-
i u svim drugim na$im slué¢ajevima u kojima su inflamatorne promene-
jaée u beloj supstanciji no u kori i u kojima Postoji jaka fibrilarna glioza:
bele supstancije. Nekada su ti ¢vori¢i u sivoj, nekada u beloj supstanciji,.
negde su manji ili veé¢i, u nekom slu¢aju ih ima vise, a u nekom manje.

Nismo mogli naéi nikakve bitne i stroge kriterijume po kojima bismo
neke nase sludajeve svrstali bilo u grupu Pette—Doringovog encefalitisa,
bilo u grupu Dawsonovog subakutnog inkluzionog encefalitisa. HistoloSke:
slike pokazuju meke nebitne varijacije od sluéaja do slucaja, pa tako-
se u nekom slu¢aju nade veéi broj glija-&vori¢a, a u nekom su inflama--
torne promene u kori znatnije izrazene, kao $to je to u madim slucajevima
br. 5, 9, 10, 13, 16 i, naroc¢ito 19. I pored spomenutih varijacija histoloskih
slika, smatramo da svi na8i sluéajevi pripadaju jedinstvenom tipu ence-:
falitisa, a tome shvatanju ide u prilog i skoro potpuma identi¢nost kli--
nidkih slika, toka, a ¢esto i trajanja bolesti, likvoroloski malazi, malazi
u EEG-u, kao i Zivotno doba obolelih. Ni intranuklearne acidofilne inklu-
zije koje je opisao Dawson u svojim slucajevima nisu nikakva specifi¢na
karakteristika za izdvajanje posebnog oblika tzv. »subakutnog inkluzionog-
encefalitisa« tipa Dawson. Mi smo u 6 sluajeva masli ove inkluzije, a
inflamatorne promene su i ovde bile pretezno u beloj supstanciji, izuzev
slu¢aj br. 19, dok Dawson insistira na promenama u kori. Tariska(41l)
histohemijskim metodama dokazuje da intranuklearne inkluzije mnisu
nikakve virusne tvorevine, ve¢.produkt poremeéaja ¢elijskog metabolizma.

Analizirajuéi kliniéke slike, laboratorijske podatke i, naroéito, histo-
patolo$ke nalaze naSih slucajeva, naSli smo 'da se u svima, u manjoj
ili vec¢oj meri, nalaze sve one karakteristike koje isti¢u i Dawson i Pette—
Doring, i van Bogaert, u svojim sluéajevima encefalitisa, §to, nesumnjivo,
ide u prilog shvatanju da se ne moZe govoriti o 3 posebne forme ove
bolesti, ve¢ o jednoj jedinstvenoj. Mi smo se opredelili za naziv Lss.
Ovaj termin je dao van Bogaert i on je veé¢ odomacen u klini¢koj neuro-
logiji i meuropatologiji, a pored toga je potpuno adekvatan sus$tini ana--
tomskog procesa.
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v
ZAKLJUCCI

Iz anatomsko-klinicke obrade 20 sluéajeva Lss opserviranih i histo-
patolodki obradenih na Neuropsihijatrijskoj klinici u Sarajevu mogu se
doneti sledeé¢i zakljuéci:

1. Radi se o jednom me ba$ tako &estom oboljenju CNS-a, Sto se
vidi po tome da smo na Klinici za 9 godin~. imali samo 20 slucajeva, dack.le
oko 2 slutaja godidnje. Za to vreme, a koliko nam je poznato ni ranije,
nije objavljen u literaturi mijedan slu¢aj ove bolesti na teritoriji BiH,
ako izuzmemo nase ranije saop$ienje o nekoliko slu¢ajeva Lss (46).

2. Bolest je inflamatorne prirode i subakutnog toka, a napada mnaj-
&edée decu i mladeZ izmedu 6 i 15 godina Zivota. Traje po pravilu nekoliko
meseci, rede vise od godinu dana, a u naSem materijalu najceS¢e 4—10
meseci i meizbeZno se zavr3ava letalno. Prete?no obolevaju defaci (u
nasSem materijalu 75%).

3. Klini¢ka slika se odlikuje laganim, skoro neprimetnim pocetkom
bolesti, a psihi¢ke promene su najéesée prvi simptomi. Prethodnu traumu
u bliZoj ili daljoj proSlosti nasli smo u polovini nasih slu¢ajeva. U samom
toku bolesti mogu se zapaziti tri faze: u prvoj fazi se vide uglavnom
psihi¢ki Poremeéaji sa dezintegracijom svih psihi¢kih funkecija; druga
faza se odlikuje €esto znacima lezije ipiramidalnog sistema, a redovno
pojavom ritmi¢kih hiperkinezija; u trec¢oj fazi se hiperkinezije i pirami-
dalna hipertonija gube, a javlja se teSka ekstrapiramidalna hipertonija
sa decerebracionim krizama, te smrt nastupa u te§koj kaheksiji i potpunoj
demenciji. U pojedinim slu¢ajevima bolest se nije manifestovala u sve
tri faze, nego 'su pojedine faze bile reducirane, tako da je tok iSao bhifazno.

4. U cerebrospinalnom likvoru smo u skoro svim slucajevima mnasli
paralitiénu krivulju u goldsolu, $to ukazuje na poveéanje globulinske
frakcije likvorskih proteina. Elektroforeza likvorskih proteina (radena u
jednom sluc¢aju) Pokazala je povecanje globulinske frakcije na raéun
albuminske, s inverzijom indeksa A/G i sa velikim poveéanjem gama-
-globulinske frakcije.

5. EEG u obradenim sluc¢ajevima pokazuje promene tipi¢ne za Lss.

6. Histopatoloska slika ukazuje na subakutni inflamatormi proces,
pretezno u telencefali¢nim regijama, u manjoj meri u mozdanom stablu,
a najmanje u cerebelumu i meduli spinalis. Primarno je zahvaéena bela
supstancija hemisfera velikog mozga, a iz nje se proces §iri na koru i
sive formacije supkortikalnih ganglija. U mozdanom stablu su pretezno
zahvacene ventralne regije. Mijelinska supstancija. hemisfera pokazuje
znake lakse dezintegracije, ali nikad u vidu jasno ograni¢enih Zarista,
ve¢ samo difuzno. Ova dezintegracija se pretezno manifestuje u slabijem
bojenju mijelina, a retko u nalazu sudanofilnog materijala. Bez obzira
na stepen dezintegracije mijelina, u svim sluajevima smo nasli veoma
intenzivnu reakeciju astroglije sa fibrilarnem gliozom, ¢ak i u onim sluda-
jevima, odnosno i u onim regijama, u kojima se dekompozicija mijelina
jedva nazire. Drugim retima, nasli smo da je stepen reakcije astroglije
sa gliofibrozom mnogo veéi od stepena razgradnje mijelina — <&injenica
koja mnarolito karakteriSe ovaj »sklerozirajuéi« oblik leukoencefalitisa.
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7. Ni u jednom histepatolo3ki obradenom slu¢aju nicmo nasli »¢iste«
histoloske slike bilo Dawsonovog, bilo Pette—Déringovog, bilo van Bo-
gaertovog tipa encefalitisa. Naprotiv, slike su u svim slucajevima meSane,
sadrZze u sebi sve elemente koje pcmenuti autori smatraju za glavne
karakteristike svojih oblika encefalitisa, pa stoga smatramo da je ne-
opravdano govoriti o 3 posebne forme ove bolesti, ve¢ o jednoj jedin-
stvenoj.

BRANKO RIMSKI and NEDO R. ZEC

LEUCOENCEPHALITIS SUBACUTA SCLEROSANS
(VAN BOGAERT)

SUMMARY

The authors present the clinical fealures and findings of cerebro-
spinal fluid and EEG obtained by investigations carried out on 20 clinfical
patients with subacute sclerosing leucoencephalitis at the Sarajevo Clinic
of Neurcpsychiatry during a period of 9 years (1957—1865). This rather
infrequent disease appears mainly in young pecple (6—15 year-olds being
most frequently affected by it) and, as a rule, lasts a few months, less
Irequently over a year and progresses steadily to a fatal termination,
with terminal cachexia and total dementia. The males are more fre-
quently attacked by the disease. )

The authors themselves examined 13 out of 15 anatomically verified
cases. In six cases Type A acidophilic intranuclear inclusions were found.
No one of the cases could be classified as a pure type of Dawson, Pette—
Doring or van Bogaert encephalitis. The authors cdnsider that no criteria
exist for a distinction between the three types and believe that there
is only one type of the disease in which inclusion bodies may occur,
sometimes the cortex may be involved to a higher degree, and a greater
number of glial nodules may occur at times as a result of microglia
reaction.
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